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RESUMO 
Foram estudados 100 pacientes consecutivos 
portadores de Doença Cérebro-Vascular Isquêmica (DCVl), 
internados no Serviço de Neurologia do Hospital Nossa Se-
nhora das Graças, Curitiba, com os seguintes objetivos: 
(1) observar a freqüência das diferentes formas de DCVI, 
em especial a Embolia Cerebral Cardiogênica (ECC); (2) 
determinar os achados c"ínicos com expressividade diagnos-
tica; (3) analisar o valor dos exames complementares no 
diagnóstico e na definição etiológica das DCVI. 
Havia 62 homens e 38 mulheres, com extremos 
etários de 24 e 76 anos, média de 54,7 anos. Seguindo cri-
térios de diagnósticos baseados nos achados clínicos e 
de exames complementares, os pacientes foram subdivididos 
em dois grupos: grupo A (com ECC, 36 casos) e grupo B 
(com trombose das artérias intra-cerebrais e doença das 
carótidas, 64 casos). 
Baseado nos achados clínicos e nos exames com-
plementares o diagnóstico cardiológico dos 36 pacientes 
do grupo embólico foram: fíbrilação atrial (9 casos); 
valvopatia mitral (8 casos: 5 estenose mitral e 3 pro-
lapso valvar); cardiopatia isquêmica (10 casos); miocar-
diopatia congestiva (7 casos) e cardiopatia hipertensiva 
(7 ca sos ) . 
Os exames laboratoriais e o raio X de tórax 
não influíram na caracterização dos grupos, por não di-
ferirem significativamente. 0 eletrocardiograma foi im-
portante na determinação do diagnóstico da fibrilaçao 
xi 
atrial em 9 casos e do infarto do miocárdio em 8 casos (7 
com infartos cicatrizados e 1 com infarto agudo). Outras 
variáveis estudadas que se mostraram diferentes entre os 
dois grupos foram a sobrecarga atrial esquerda e outros 
distúrbios do ritmo, além de fibrilação atrial. Na ecocar-
diografia uni e bidimensional observaram-se resultados 
normais somente no grupo não embólico (29 casos). As al-
terações da valva aórtica foram a única variável que 
não teve diferença estatística entre os dois grupos. Os 
demais achados estiveram alterados predominantemente no 
grupo embólico, sendo: aumento do átrio esquerdo (24 ca-
sos); aumento do ventrículo esquerdo (12 casos); altera-
ção da valva mitral (8 casos); alterações segmentares da 
contratilidade ventricular esquerda (8 casos); alteração 
global da função ventricular esquerda (16 casos) e trom-
bose ventricular esquerda (7 casos). A trombose intra-
cardíaca evidenciada pela ecocardiografia bidimensional 
foi encontrada em 3 casos de cardiopatia isquêmica, 3 
casos de cardiopatia hipertensiva e em um caso de miocar-
diopatia congestiva. 
As variáveis estudadas na tomografia axial com-
putadorizada não apresentou significância estatística en-
tre os dois grupos, porém o método foi decisivo no diag-
nóstico de embolia cerebral cardiogênica em casos deter-
minados e na diferenciação de outras doenças do sistema 
nervoso central. 
A Embolia Cerebral Cardiogênica é uma causa 
freqüente de Doença Cérebro-Vascular Isquêmica, devendo 
ser investigada rotineiramente, baseado em dados do exame 
clínico, eletrocardiograma, tomografia axial computadori-
zada e ecocardiografia uni e bidimensional. 
INTRODUÇÃO 
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As doenças cérebro-vasculares apresentam grande im-
portância entre as condições nosológicas que envolvem o 
aparelho circulatório, devido ao seu alto índice de mor-
bidade e mortalidade. As doenças cérebro-vasculares são 
avaliadas principalmente por estudos populacionais, como 
, „ , 108 „ ^ 114 . 141 o de Rochester , Harvard e Frammghan , cuja 
incidência média segundo os sub-tipos, são: 
a ) trombose de artérias intra-cerebrais (60,3%) 
b) embolia cerebral (18,3%) 
c) hemorragia intra-cerebral ( 8,0%) 
d) hemorragia sub-aracnóide ( 7,3%) 
e) outras etiologias ( 6,1%) 
A letalidade é maior nas hemorragias sub-aracnói-
des e intra-parenquimatosas, com índices de 46% e 82% 
141 
respectivamente . Os casos fatais de infarto cerebral 
átero-trombótico são encontrados em torno de 15% e na 
embolia cerebral de 16% . Apesar de encontrarmos me-
nor mortalidade no grupo das doenças cérebro-vasculares 
isquêmicas, elas acarretam grande ônus, com repercussão 
sócio-econômica de grande monta, devido às suas sequelas, 
determinando invalidez na maioria dos casos. 
Analisando somente as doenças cérebro-vasculares 
141 isquêmicas, encontram-se como principais etiologias 
a) trombose de artérias intra-cerebrais 
b) doença das artérias carótidas (trombose e embo-
lia) 
c) embolia cardiogênica. 
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A incidência de embolia cerebral cardiogênica é de 
15 a 31%, segundo diferentes estudos. Varia de acordo com 
a população estudada e segundo os critérios diagnósticos 
28,34,51,73,87,114,123,141 
0 diagnóstico de embolia cerebral cardiogênica é 
clínico, de difícil confirmação e os achados definitivos 
~ 34 ' . nao sao facilmente comprovados . Os dados de historia 
clínica, os exames complementares e a exclusão de outros 
33,51,114 , , dados, fortalecem sua suspeita . 0 achado de 
doença cardíaca representa o principal elemento em favor 
do seu diagnóstico, visto que as alterações estruturais e 
hemodinâmicas do coração facilita a formação do trombo 
. , 1,28,35,51,112 intra-cavitario 
Estudos de autópsia revelam que existem muitas 
condições embólicas sub-clínicas para a circulaçao sis-
têmica, incluindo a mesentérica, esplénica, renal e peri-
férica, sendo situações mais freqUentes do que a embolia 
17,28,45,75,169 . ~ cerebral . Todavia, entre as condiçoes 
embólicas com repercussão clínica, o envolvimento do sis-
tema nervoso central, abrange aproximadamente 70% dos ca-
134 sos 
0 interesse científico pelos distúrbios trombo-
embólicos é reconhecido de longa data. Ja em 1809, Allan 
Burns diferenciou o trombo intra-cavitário de massa tumo-
66 
ral encontrada em coraçao de cadaver . E Virchow, em 
1855, foi o primeiro a descrever a trombose pela lentidão 66 da circulaçao e pelas mudanças na qualidade do sangue 
Isto foi confirmado por Zahn em 1874, que provocou trom-
bose a partir da injúria de um vaso 75 . Após o início 
do século, em análise de autópsias, foram descritas as 
doenças cardíacas que ocasionavam trombos intra-cavitá-
rios 66'75'-*69 _ Assim, Levine e Harvey em 1930, anali-
sando 2091 autópsias, observaram 111 trombos murais e 
reconheceram a importância da degeneraçao miocárdica e 
~ 7 5 
da fibrilaçao atrial para a sua formaçao . Cleland em 
1936, demonstrou que o infarto do miocárdio e a dilatação 
cardíaca eram importantes fatores na gênese do trombo; 
foram realizados mais de 3000 autópsias com a identifi-. 6 6 
caçao de 60 trombos murais . Blumer concluiu em sua 
série que 50% dos infartos do miocárdio tinham trombose n 18 mural 
0 reconhecimento das doenças cardíacas potencial-
mente tromboembólicas, aprimorou o entendimento sobre a 
embolia cerebral cardiogênica, permitindo melhor defini-
ção do seu quadro clínico e dos achados patológicos. 
170 . . . . 
Wells em 1959 , analisou os critérios clíni-
cos para o diagnóstico de embolia cerebral, ao estudar 
185 pacientes com esta doença. Estes critérios incluiam a 
presença de doença cardíaca, idade inferior a 50 anos 
de idade, início súbito da manifestação neurológica e 
embolia sistêmica concomitante. 
0 estudo de Harvard em 1979, concluiu que a mani-
festação neurológica pode ser progressiva, a embolia sis-
têmica concomitante raramente ocorre e a fibrilaçao a-
trial é um importante fator, mesmo na ausência da doença 
, . - 1 1 4 
valvar reumatica e na cardiopatia isquemica . Publica-
ções posteriores adicionaram a estes critérios, a contri-
buição de exames complementares, como a ecocardiografia 
e tomografia computadorizada, que fornecem importantes 
28,33,139 ^ v.-, • ~ ^ 
parametros . Em publicaçao recente, os crité-
rios da "Cerebral Embolism Task Force", além dos fatores 
anteriormente citados, enfatizam o comprometimento neu-
rológico multifocal, a possibilidade de associação de 
doenças ateroscleróticas concomitantes resultando em in-
fertos cerebrais trombóticos e a eventual presença de 
doenças cardíacas também nos pacientes com infartos ce-
rebrais não embólicos 3 4 . 
A cardiopatia reumática, a cardiopatia isquêmica, 
as miocardiopatias e a fibrilaçao atrial, constituem as 
. , , 20,28,34,51,170 
principais entidades emboligenas . Com me-
nor freqüência aparecem as próteses valvares cardíacas, 
endocardite infecciosa, estenose aórtica não reumática 
calcificada, mixoma atrial e raramente doenças congeni -
tas e embolias paradoxa is2J ' 2 5' 5 2' 6 5' 8 4 101,125,131,142,152,154 
Vários exames contribuem para o diagnóstico da 
embolia cerebral cardiogênica. A utilização de exames la-
boratoriais, radiografia de tórax e eletrocardiograma, a-
-i w ^ • 34,51,113 „ , 
valiam o aparelho cardiovascular . Com o ad-
vento da ecocardiografia, a investigação destes pacientes 
teve substancial avanço, pois tal recurso possibilita o 
reconhecimento não-invasivo de trombos intra-cardíacos e 
amplia o diagnóstico das doenças cardíacas potencialmen-
. , , • 10,35, 71, 76,89,102,111,112,128,152,155,165,168 te tromboembolicas > ' > ' > > > , ' , , * ^ 
Este método faz com que se determinem parametros para o 
tratamento e profilaxia do embolismo, habitualmente com 
alta recorrência 71 . Existem ainda outros recursos mo-
dernos, como a ressonância nuclear magnética e a cinti-
lografia de plaquetas e fibrinogênio marcados com radio-
. , 3,34,56,63,98,156,157,162,179 ^ ^ isotopos . Estes exames 
envolvem alto custo e são disponíveis em poucos centros 
médicos. 
Antes da década de 70, as doenças cérebro-vascu-
lares eram analisadas pelo exame clínico e por angiogra-
fia cerebral, porém esta técnica radiológica possui limi-
tações por ser invasiva e definir melhor as hemorragias 
170,178 
e o efeito massa dos tumores e edema . Em torno 
de 1973, na Inglaterra, Godfrey Haunsfield desenvolveu 
novo método radiográfico, chamado tomografia computadori-
zada, que consiste na análise da representação espacial efe 6 
atenuaçao do raio X no tecido examinado . Ela revela 
estruturas normais e patológicas não visualizadas pelo 
diagnóstico radiológico convencional. Seu uso no sistema 
nervoso central permite definir o tamanho e o local dos 
infartos cerebrais, além de diferenciá-los adequadamente 
das hemorragias, tumores, inflamações, doenças desmieli-103 nizantes e outros 
Apesar da indiscutível impo rtância da embolia ce-
rebral cardiogênica no contexto das doenças cérebro-
vasculares isquêmicas, são muito escassos na literatura os 
estudos prospectivos que analisam detalhadamente as in-
terrelações destas manifestações neurológicas com as do-
enças cardíacas. 
Diante disto nos propusemos a elaboração deste 
trabalho prospectivo com os seguintes objetivos: 
1) observar a freqüência das diferentes formas das 
doenças cérebro-vasculares isquêmicas, com especial aten-
ção à embolia cerebral cardiogênica. 
2) determinar os achados clínicos com importância 
para o seu diagnóstico. 
3) analisar o valor dos exames complementares na 
determinação do diagnóstico e etiologia das doenças cé-
rebro-vasculares isquêmicas. 
CASUÍSTICA E MÉTODOS 
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1 - CASUÍSTICA:-
Foram estudados de maneira prospectiva 100 pacien-
tes consecutivos com o diagnóstico de doença cerebro-
vascular isquêmica, internados no Serviço de Neurologia 
Clínica do Hospital Nossa Senhora das Graças, Curitiba-
Paraná, no período de março de 1984 a março de 1986. 
Foram excluídos os que apresentavam sequelas neu-
rológicas graves, tais como confusão mental e coma, devi-
do à necessidade de transportá-los para o Hospital de 
Clínicas da Universidade Federal do Paraná, a fim de com-
pletar sua investigação ecocardiográf ica . 
Havia 38 pacientes do sexo feminino e 62 do sexo 
masculino, com a idade variando entre 24 a 76 anos e a mé-
dia etária de 54,73 ± 11,23 anos. 
Após o estudo de cada caso, os pacientes eram se-
parados em grupo A (com embolia cerebral cardiogênica) e 
grupo B (sem embolia cerebral cardiogênica), de acordo 
com critérios clínicos posteriormente enumerados. 
2 - MÉTODOS:-
2.1 - Dados clínicos - em formulário próprio (a-
nexo l), foram preenchidos os dados neurológicos e os 
referentes ao aparelho cardiovascular. As doenças pregres-
sas, antecedentes familiares, condições e hábitos de vi-
da, quando não adequadamente revelados pelo próprio pa-
ciente, foram computados pelos familiares ou acompanhan-
tes. Devido às sequelas neurológicas e ao desconhecimento 
de dados mais precisos dos familiares ou acompanhantes, 
não foram pesquisados os fatores de risco para a ateros-
clerose dependentes da anamnese (ex: fumo, sedentarismo, 
tipo de personalidade). 0 exame físico neurológico era 
realizado no momento da internação pelo especialista res-
ponsável e o exame cardiovascular procedido pelo próprio 
autor. 
2.2 - Critérios clínicos: 
0 diagnóstico de embolia cerebral cardiogênica foi 
realizado segundo os critérios do "Embolism Cerebral 
3 4 
Task Force" , que estabelece: 1) Fatores primários: 
início abrupto com deficit neurológico máximo, doença 
cardíaca potencialmente tromboembólica e infartos cere-
brais múltiplos envolvendo o cérebro e cerebelo em di-
versos territórios vasculares. 2) Fatores secundários: in 
farto hemorrágico na tomografia computadorizada, ausên-
cia de doença aterosclerótica pela angiografia, evidên-
cia de oclusão arterial pela angiografia, trombo cardía-
co demonstrado pela ecocardiografia, cateterismo cardíaco 
tomografia computadorizada do coração ou ressonância nu-
clear magnética. 
2.3 - Exames laboratoriais: 
Realizavam-se em jejum os seguintes exames: hemo-
grama, velocidade de hemossedimentação, dosagens sanguí-
neas de glicose (método ortotoluidina), creatinina (mé-
todo de Jaffé-Picrato Alcalino), colesterol total (mé-
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todo calorimétrico enzimático CHOD PAP) 4 , HDL-colesterol 
, , . , . . ' . \ 26,100 (método calorimétrico enzimático CHOD PAP) e t n -
, . . ' . .178 glicerideos (método enzimático U.V.) . O LDL coleste-
ó2 
rol foi calculado pela fórmula proposta por Friedwald 
para valores de triglicerídeos inferiores a 400 mg%. 
Os valores laboratoriais considerados normais e 
suas respectivas unidades, foram: 
a) velocidade de hemossedimentação (N= até 20mm na lã hora) 
b) glicemia (N= 70 a 110 mg/dl) 
c) creatinina (N= até 1,3 mg/dl) 
41 d) colesterol total (N= até 240 mg/dl) 
. 88 
e) HDL-colesterol (N= acima de 45 mg/dl em homens) 
(N= acima de 55 mg/dl em mulheres) 
f) triglicerídeos (N= até 170 mg/dl) 3 1 99 g) LDL colesterol (N= até 170 mg/dl) 
2.4 - Eletrocardiograma: 
0 eletrocardiograma convencional de doze deriva-
ções, foi obtido em todos os pacientes, no início da in-
ternação, analisado pelo especialista. Foram verifica-
dos todos os componentes do traçado, quanto a mensuração 
e alterações morfológicas. 
2.5 - Ecocardiograma: 
Os ecocardiogramas uni e bidimensional, foram rea-
lizados em todos os pacientes, no Serviço de Ecocardio-
grafia do Hospital de Clínicas da Universidade Federal do 
Paraná. O ecocardiograma unidimensional foi realizado com 
aparelho marca Ekoline 21 A, Smith-Kline-Instruments, u-
tilizando transdutor de 2,25 MHz, estando o paciente em 
decúbito lateral esquerdo parcial. 0 ecocardiograma bi-
dimensional foi realizado no aparelho marca Sonel CGR,u-
tilizando transdutor sectorial mecânico de 3,5 mHz, sen-
do investigadas as incidências para-esternal longitudi-
nal, para-esternal transversal, apical de quatro câma-
ras e sub-costal. 
Obteve-se o exame em época variável durante a in-
ternação, com a média de 8 dias, extremos de 3 a 17 dias. 
No ecocardiograma unidimensional foram analisados 
os seguintes parâmetros, com os respectivos valores nor-
58 
ma i s 
1) Dimensão do átrio esquerdo (N= 19 a 40mm) 
Os aumentos foram classificados em: 
Grau I = 41 a 45 mm 
Grau II = 46 a 50 mm 
Grau III = acima de 50 mm 
2) Dimensão diastólica do ventrículo esquerdo (DdVe 
N = 3 5 a 56 mm. 
3) Dimensão sistólica do ventrículo esquerdo (DsDe) 
Seus valores normais eram variáveis, dependentes da di-
mensão diastólica do ventrículo esquerdo. 
4) Espessura do septo ventricular (N= 7 a 11 mm) 
5) Espessura da parede posterior do ventrículo es-
querdo (N= 7 a 11 mm). 
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6) Calculo do encurtamento percentual (% A D) 
(N= > 30%). 
% A D = DdVe-DsVe 
DdVe 
7) Cálculo da fração de ejeção (FE) (N= > 67%) 9 2 
FE = DdVe3 - DsVe3 
DdVe3 
No ecocardiograma bidimensional foram particular-
mente apreciadas as características das valvas mitral e 
aórtica, os padrões de contratilidade regional e global 
do ventrículo esquerdo e a presença de trombo intra-
cavitário. 
Em relação ao padrão contratilidade segmentar do 
ventrículo esquerdo, foi feito uma análise qualitativa, 
considerando-se hipocinesia na diminuição da contratili-
dade, acinesia na ausência de movimentação e discinesia 
quando havia movimento sistólico paradoxal de segmenta-
dos76. 
2.7 - Tomografia axial computadorizada: 
Realizada em 95 pacientes no Serviço de Tomografia 
Computadorizada do Hospital Nossa Senhora das Graças, 
sendo obtidas nas primeiras 36 horas do internamento, e 
em casos indefinidos quanto à lesão isquêmica, foram re -
petidos em 72 horas. 
Além da análise de outras condições neurológicas, 
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a fim de selecionar os pacientes, foram considerados o 
infarto cerebral isolado, bilateral e multi-infartos ce-
rebrais . 
Foi utilizado o aparelho marca EMI, modelo CT 1010, 
sendo realizado cortes de lOmm de espessura, com matriz 
de 180x180. 
2.8 - Angiografia de carótidas e vasos da base 
Realizada no Serviço de Hemodinâmica do Hospital 
Nossa Senhora das Graças, em 24 casos com suspeita de 
doença de carótida. 
2.9 - Análise Estatística 
Para este trabalho, particularmente, a aplicação 
dos testes "t de Student" (paramétrico) e "Mann-Whitney" 
(não paramétrico) tornaram-se necessários, visando veri-
ficar se as amostras provinham da mesma população. 
Para a avaliação geral dos resultados obtidos por 
intermédio das informações constantes neste instrumento 
de pesquisa, optou-se inicialmente por uma análise des-
critiva dos grupos em estudo. 
Após a codificação das variáveis identificadas no 
instrumento, foi então realizada a descrição mediante a 
utilização do pacote estatístico MINITAB e aceitou-
se um nível de significância de 0,05. 
2 
Foram utilizados os testes qui-quadrado (X ) 
(não paramétrico) e de Fisher (não paramétrico) para duas 
amostras independentes. 
RESULTADOS 
De acordo com os critérios estabelecidos, os pa-
cientes foram divididos em dois grupos: 
Grupo A: constituído de 36 pacientes, com diagnós-
tico de embolia cerebral cardiogênica . 
Grupo B: integrado por 64 pacientes, com diagnós-
tico de trombose de artérias intra-cerebrais ou doença 
das artérias carótidas. 
Os resultados serão divididos nos itens seguin-
tes, sendo analisados separadamente nos grupos. 
1. Sexo e idade:-
Grupo A: Constituído de 13 pacientes do sexo fe-
minino e 23 do sexo masculino. A média etária foi de 
54,10 ± 13,30 anos, com extremos etários de 24 a 76 a-
nos . 
Grupo B: Formado por 25 pacientes do sexo femini-
no e 30 do sexo masculino. A média etária foi de 55,07 ± 
9,98 anos, com extremos de 33 a 73 anos. Não houve di-
ferença estatisticamente significativa nos dois gru-
pos (Gráfico 1). 
2. Diabete melito:-
No grupo A ocorreu um caso de Diabete melito 
(2,8%) e no grupo B registraram-se sete pacientes (10,9%) 
Apesar da maior incidência no grupo B, o pequeno núme-
ro de casos não propiciou significância estatística a 
esta diferença (Gráfico 2). 
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Gráfico 1 - DISTRIBUIÇÃO DOS DADOS PELA IDADE E A MÉDIA ( - ) SEGUNDO 
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3. Hipertensão arterial sistêmica:-
No grupo A, foram observados 14 casos (38,8%) de 
hipertensão arterial, enquanto no grupo B 44 pacien-
tes eram hipertensos (68,7%). Os dois grupos diferiram 
estatisticamente (p <0,05) (Gráfico 2). 
4. Exames laboratoriais:-
4.1 - Volume globular: 
Grupo A - os valores normais estiveram presentes 
em 34 pacientes (94,4%) e em dois estavam acima do nor-
mal. 0 valor médio foi de 42,50 ± 5,30%. 
Grupo B - os resultados normais ocorreram em 59 
pacientes (92,2%) e cinco (7,8%) tiveram alteração. 0 
valor médio foi de 43,23% ± 5,85%. A média dos dois gru-
pos não mostrou diferença estatística. 
4.2 - Velocidade de hemossedimentação: 
Estiveram alterados em 16 casos (44,5%) no gru-
po A, com a média de 21,77 ± 23,80 mm na hora. No 
grupo B haviam 16 casos (25,0%) anormais, com a média de 
19,33 ± 20,00 mm na hora. Houve diferença estatísti-
2 2 2 ca quando aplicado o teste x (x =3,84; X =4,041; t a D cale 
p <0,05). As médias não demonstraram significância es-
tatística . 
4.3 - Glicemia: 
O grupo A apresentou 3 casos (8,3%) de hipergli-
cemia e o grupo B, 13 casos (20,3%). As médias não de-
monstraram diferença estatística. 
Grllfico 2- DISTRIBUICAO DOS PACIENTES PORT ADORES DE DIABETE E 
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4.4 - Creatinina: 
Ocorreram 5 casos (13,9%) alterados no grupo A 
e também em cinco (7,8%) do grupo B. As médias não ti-
veram significância estatística. 
4.5 - Colesterol total: 
0 grupo A era formado de 26 casos (72,2%) com ta-
xas normais e 10 (27,8%) anormais. A média dos valores 
encontrados foi de 205,97 ± 50,30 mg/dl. No grupo B ha-
viam 36 casos (56,5%) com cifras normais e 28 (43,5%) 
alterados. A média foi de 215,34 ± 42,30 mg/dl, sem dife 
rença estatística em relação ao outro grupo. 
4.6 - Triglicerídeos: 
No grupo A haviam 28 casos (77,8%) com valores 
normais e 8 (22,2%) alterados. 0 valor médio foi de 
146,31 ± 78,80 mg/dl. já no grupo B encontrou-se 46 ca-
sos (71,9%) dentro dos limites normais e 18 (28,1%) a-
cima das cifras anormais, a média foi de 145,44 ± 65,20 
mg/dl. A média dos dois grupos não revelou diferença 
estatística. 
4.7 - HDL-colesterol: 
Foram constatados no grupo A, 12 casos (33,5%) 
com valores dentro dos padrões de normalidade e 24 (66,5 
com cifras anormais. 
No grupo B, apenas 21 pacientes (32,8%) tiveram 
cifras alteradas e 43 casos (67,2%) foram normais. Os 
dois grupos tiveram diferença estatisticamente significa 
2 2 2 tiva, quando aplicado o teste X (X = 3,84; X = tab calc. 
10,669; p < 0,01). As médias não demonstraram diferença 
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estatística. 
4.8 - LDL colesterol: 
Houveram 7 casos (19,4%) anormais no grupo A e o 
valor médio foi de 125,84 ± 43,80 mg/dl. No grupo B re-
gistraram-se 11 casos (17,1%) alterados, com a média de 
137,98 ± 38,30 mg/dl. A média não diferiu estatistica-
mente . 
A distribuição dos dados laboratoriais se encon-
tram na Tabela 1 . A média e o desvio padrão na Tabela 2. 
Os dados referentes aos lipídeos séricos no Gráfico 3. 
5• Eletrocardiograma:-
5.1 - Resultados normais: 
Os resultados normais foram encontrados em 5 ca-
sos (13,9%) no grupo A e em 20 casos (31,2%) no grupo B. 
Não houve diferença estatística. 
5.2 - Fibrilação atrial: 
No grupo A foram encontrados 9 casos (25,0%), 
não ocorrendo este achado no grupo B. Ocorreu significân-
cia estatística pelo teste de Fisher (p < 0,001). 
5.3 - Distúrbio da condução e outras arritmias: 
Grupo A: ocorreram 22 alterações (61,1%), sendo 
enumeradas a seguir: 
a) Distúrbio da condução do estímulo: 
- bloqueio AV de le grau 1 caso 
- bloqueio do ramo direito do feixe de His.2 casos 
- bloqueio do ramo esquerdo do feixe de 
His 3 casos 
Tabela 1 - DISTRIBUIÇÃO DOS EXAMES LABORATORIAIS ANORMAIS SEGUNDO OS GRUPOS DE ESTUDO. 
EXAMES LABORATORIAIS GRUPO A GRUPO B SIGNIFICÂNCIA 
(EMBÓLIOOS) ('NÃO EMBÓLICO) 
N % N % 
Vol. Globular 0 ° 02 5,5 05 7,8 NS 
VHS ° 16 44,5 16 25,0 p > 0,05 
Creatinina 0 05 13,9 05 7,8 NS 
Glicemia 0 03 8,3 12 20,3 NS 
Colesterol ° 10 27,8 28 43,5 NS 
Triglicerídeos ° 08 22,2 18 28,1 NS 
HDL 0 24* 66,5 •21+ 32,'8 p < 0,01 
LDL 0 0 03 8,3 11 17,2 NS 
* = 15 do sexo masculino e 09 do sexo feminino; 
+ = 12 do sexo masculino e 09 do sexo feminino; 
% = percentual dos achados em relação ao número de pacientes de cada grupo. 
2 °= Realizado teste X ; 
0 0= Realizado teste de Fisher. 
i co fsj I 
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Tabela 2 - MÍDIA E DESVIO PADRÃO DOS EXAMES LABORATORIAIS SEGUNDO OS 
GRUPOS DE ESTUDOS. 
VARIÁVEIS GRUPO A (EMBÓLICO) 
X ± S mg/dl 
GRUPO B (íãO EMBÓLICO) 
X ± S mg/dl 
Volume globular* 42,50 + 5,30* 43,23 ± 5,85 
VHS+ 21,77 + 23,80 19,32 ± 20,00 
Creatinina 1,21 + 0,37 1,22 ± 0,40 
Glicemia 90,91 + 19,80 107,75 ± 53,90 
Colesterol 205,97 + 50,30 215,34 ± 42,30 
Triglicerídeos 146,31 + 78,80 145,44 ± 65,20 
HDL-Colesterol 45,43 + 11,60 46,00 ± 10,40 
LDL-Colesterol 129,84 + 43,80 137,98 ± 38,30 
* resultado em %; 
+ resultado em irm. 
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Gráfico 3 - DISTRIBUIÇÃO DOS DADOS PELOS LIPÍDEOS SÉRICOS ANORMAIS 




- bloqueio da ramo direito e bloqueio da di-
visão ântero-superior do ramo esquerdo ...3 casos 
- bloqueio da divisão ântero-superior do 
ramo esquerdo do feixe de His 2 casos 
b) Outras arritmias: 
- extrassistolia supra-ventricular 1 caso 
- extrassistolia ventricular 8 casos 
- extrassistolia supra-ventricular e ventri-
cular 2 casos 
Grupo B: foram encontradas 21 alterações (32,8%) 
especificadas a seguir: 
a) Distúrbio da condução do estímulo: 
- bloqueio AV de l 2 grau 1 caso 
- bloqueio do ramo direito do feixe de 
His 2 casos 
- bloqueio do ramo esquerdo do feixe de 
His 1 caso 
- bloqueio do ramo direito e da divisão 
ântero-superior do ramo esquerdo 2 casos 
- bloqueio da divisão ântero-superior do 
ramo esquerdo 2 casos 
b) Outras arritmias: 
- bradicardia sinusal 3 casos 
- extrassistolia supra-ventricular e ven-
tricular 1 caso 
- extrassistolia ventricular 9 casos 
Os resultados dos dois grupos demonstraram diferen 
2 2 2 ça significativa pelo teste X ( x t a b = 3,84; x c a l c , = 7 ' 4 8 1 ' 
p < 0,01). 
5.4 - Sobrecarga atrial esquerda: 
Encontrada em 6 casos (16,6%) no grupo A e em 3 
casos (47%) no grupo B. Estes resultados tiveram dife-
rença estatística pelo teste de Fisher (p < 0,05). 
5.5 - Sobrecarga ventricular esquerda: 
O grupo A demonstrou alteração em 10 casos (27,7%) 
e ocorreu em 21 pacientes (32,8%) do grupo B. 
Não houve diferença estatística entre os dois 
grupos. 
5.6 - Isquemia miocárdica: 
No grupo A foram notadas 9 alterações (25,0%) e 
em 13 casos (20,3%) do grupo B. 
Não foi observada diferença estatística entre os 
dois grupos. 
5.7 - Infarto do miocárdio: 
Grupo A: esta alteração esteve presente em 8 ca-
sos (22,2%) . 
Grupo B: não foi observado este achado neste gru-
po . 
Estas alterações eletrocardiográficas correspon-
dem a pacientes com infarto antigo do miocárdio em sete 
casos e infarto agudo do miocárdio em um caso. 
Aplicado o teste estatístico de Fisher, mostrou 
diferença significativa (p < 0,001). 
Os dados do eletrocardiograma se encontram na 
Tabela 3. 
6. Radiografia de tórax:-
No grupo A haviam 13 casos (36,1%) sem anorma-
lidades radiográficas. A alteração foi a cardiomegalia 
que incidiu em 15 casos (41,7%). No grupo B houve 30 
casos (46,9%) sem anormalidades. 0 alongamento aórtico 
isolado foi notado em 17 casos (26,6%) e cardiomegalia 
associada com alongamento aórtico em 14 casos (21,9%). 
Quando a cardiomegalia foi analisada separadamen-
te, ocorreu diferença estatística entre os dois grupos, 
pelo teste X 2 (X2 = 3,84; X 2 = 4,465; p < 0,05) (Ta-t3u CâlC. 
bela 4). 
7. Ecocardioqrama:-
Foram estudadas as seguintes variáveis neste í-
tem: 
7.1 - Ecocardiograma normal: 
Ocorreram resultados normais somente no grupo B, 
com 29 casos (45,3%). A análise estatística demonstrou 
diferença significativa, pelo teste de Fisher (p < 0,001) 
7.2 - Aumento da dimensão do átrio esquerdo (AE): 
Grupo A: encontrado aumento da dimensão do átrio 
esquerdo em 24 casos (66,6%) e em 13 (20,3%) no grupo B. 
Tabela 3 - DISTRIBUIÇÃO DOS DADOS PELO ELETROCARDIOGRAMA SEGUNDO OS GRUPOS DE ESTUDO. 
ELETROCARDIOGR7\MA GRUPO A GRUPO B TOTAL SIGNIFICÂNCIA 
(EMBÓLICCS) (NÃO EMBÓLICOS) 
N % N i5 N % 
Normal 05 13,9 20 31,3 25 25,0 NS 
Fibrilação atrial 09 25,0 — — 09 9,0 P < 0,001 
Outras arrit. + distúrb. de cond. 22 61,1 21 32,8 43 43,0 P < 0,001 
Sobrecarga atrial esquerda 06 16,6 03 4,7 09 9,0 P < 0,05 
Sobrecarga ventricular esquerda 10 27,7 21 32,8 31 31,0 NS 
Isquemia 09 25,0 13 20,3 22 22,0 NS 
Infarto do miocárdio 08 22,2 — — 08 8,0 P < 0,001 
Outras* 02 5,6 07 10,9 09 9,0 
*outros = Grupo A (efeito dielétrico + sobrecarga ventricular direita) 
Grupo B (alteração da repolarização ventricular em todos os casos) 
% = percentual dos achados em relação ao número de pacientes de cada grupo. 
NS = não significativo. 
i to CO 
Tabela 4 - DISTRIBUIÇÃO DOS DADOS PELO RAIO X DE TÓRAX SEGUNDO OS GRUPOS DE ESTUDO. 









Sem RX 01 2,7 
Normal 13 36,1 
Cardiomegalia + Along. aórtico 15 41,7 
Alongamento aórtico 05 13,9 
RX prejudicado 02 5,6 
















NS = Não Significativo. 
Rx = Raio x de tórax 
I to 
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A dimensão média foi de 44,13 ± 10,00 mm no grupo A e 
35,96 ± 6,38 mm no grupo B. Subdividindo as dimensões 
observadas nos dois grupos, teríamos: 
Dimensão do AE Grupo A (N=36) Grupo B (N=64) 
Normal (até 40mm) 12 (33,3%) 51 (79,7%) 
Grau I (41 a 45mm) 9 (25,0%) 7 (10,9%) 
Grau II (46 a 50mm) 7 (19,5%) 5 ( 7,8%) 
Grau III (acima de 50mm) 8 (22,2%) 1 ( 1,6%) 
Os dois grupos demonstraram diferença estatistica-
mente significativa (X^ = 3,84; X 2 n = 21,324; P< 0,01). 
3 tab calc. 
As médias também tiveram significância estatística 
(p < 0,05). (Gráfico 4). 
7.3 - Aumento da cavidade ventricular esquerda: 
No grupo A foi encontrada esta alteração em 12 
pacientes (33,3%). A dimensão diastólica média foi de 
54,77 ± 14,80mm. 0 grupo B teve tal alteração em 5 ca-
sos (7,8%), tendo a média de 48,60 ± 6,76mm. Em relação 
à dimensão sistólica a média encontrada foi de 39,08 ± 
14,80mm no grupo A e de 30,98 ± 7,97 no grupo B. 
Os dois grupos tiveram diferença estatisticamente 
significativa, tanto nas dimensões diastólicas como sis-
tólicas (p < 0,01). Os dados da dimensão diastólica es-
tão demonstrados no Gráfico 5. 
7.4 - Alteração da valva mitral: 
As alterações estiveram presentes em 10 casos, 
Gráfico 4 - DISTRIBUIÇÃO DOS DADOS PELO ÁTRIO ESQUERDO 






Gráfico5 - DISTRIBUIÇÃO DOS DADOS DE DIMENSÃO DIASTÓLICA DO VENTRÍCULO 
ESQUERDO (DdVE) SEGUNDO OS GRUPOS DE ESTUDO. 
PACIENTES 
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sendo assim distribuídas: 
Grupo A - alterados em 8 casos (22,2%). 
- estenose mitral 5 casos 
- prolapso da valva mitral ... 3 casos 
Grupo B - presentes em 2 casos (3,1%). 
- anel mitral calcificado .... 2 casos 
Os dois grupos apresentaram diferença estatística 
significativa, quando aplicado o teste de Fisher ( p < 0,01) 
7.5 - Alterações da valva aórtica: 
Foram demonstradas 11 anormalidades nos dois 
grupos, sendo enumeradas como segue: 
Grupo A: alterações em 3 casos (8,3%). 
- insuficiência aórtica 2 casos 
- calcificação sem estenose significativa.1 caso. 
Grupo B: presentes em 8 casos (12,5%). 
- insuficiência aórtica 4 casos 
- estenose aórtica 2 casos 
- dupla lesão aórtica 1 caso 
- calcificação sem estenose signifi-
cativa 1 caso. 
Tais alterações não apresentaram diferença es-
tatística . 
7.6 - Alterações segmentares da contratilidade 
ventricular esquerda: 
No grupo A ocorreu esta alteração em 8 casos 
(22,2%), correspondendo a bipocinesia do septo ventri-
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cular em um caso, hipocinesia apical e septal em um, 
hipocinesia da parede posterior do ventrículo esquerdo 
em um caso, hipocinesia apenas apical em três e disci-
nesia da região apical em dois casos. O grupo B era for-
mado somente de um caso (1,6%), com hipocinesia do sep-
to ventricular. As médias dos dois grupos tiveram dife-
rença estatisticamente significativa, pelo teste de 
Fisher (p < 0,01). 
Entre os 8 casos do grupo A, em cinco deles foi 
observado trombo ventricular esquerdo (três com altera-
ção da contratilidade apical, um em região septal e um 
êm região septal e apical). 
^ 7.8 - Encurtamento percentual do ventrículo es-
querdo : ( A %) 
No grupo A, foram encontrados resultados anormais 
em 16 casos (44,5%). O valor médio foi de 30,94 ± 10,50%. 
O grupo B apresentou 11 casos (17,2%) anormais e o valor 
médio de 36,93 ± 8,58%. 
A distribuição dos dados dos dois grupos tiveram 
diferença estatisticamente significativa ^Xtab = 
Xcalc. = 8 ' 7 4 5 ; P < °' 0 1 )-
As médias demonstraram significância estatísti-
ca (p < 0,05) (Gráfico6 ). 
7.9 - Fração de ejeção (FE): 
Encontrada diminuição da FE em 16 casos (44,5%) 
do grupo A e em 11 (17,2%) do grupo B. A média no grupo 
A foi de 0,64 ± 0,15% e do grupo B de 0,73 ± 0,11%. 
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Gráfico 6 - DISTRIBUIÇÃO DOS DADOS PELO ENCURTAMENTO PERCENTUAL (A%) 
SEGUNDO OS GRUPOS DE ESTUDO. 
Os dois grupos apresentaram significancia estatís-
tica. (X? = 3,84; xjL. = 8,745; p < 0,01). 
ta D calc. 
As médias diferiram estatisticamente (p < 0,05). 
(Gráfico 7). 
7.10 - Trombo intra-cavitário: 
Foram observados sete trombos (19,4%) em ventrí-
culo esquerdo nos pacientes do grupo A, sendo todos lo-
calizados no seu ápice. Não foram visualizados trombos 
atriais. Não registrou-se trombose intra-cavitária no 
grupo B (vide Figura l) . 
Estes resultados apresentaram significância es-
tatística quando aplicado o teste de Fisher (p < 0,001). 
Os dados constantes do ecocõraiograma nos dois 
grupos estão na Tabela 5 e no Gráfico 8 . 
8. Tomografia Axial Computadorizada:-
No grupo A, dos 33 exames realizados em 36 pacien-
tes, foram observados seis casos normais (18,2%), 15 pa-
cientes com infartos cerebrais isolados (45,4%) e 12 
com infartos cerebrais bilaterais ou múltiplos (36,4%). 
Foi registrado um caso de infarto cerebral hemorrágico. 
No grupo B, dos 62 exames realizados nos 64 pacientes, 
12 eram normais (20,6%), o infarto cerebral isolado a-
conteceu em 29 pacientes (50,0%) e infartos bilaterais 
ou múltiplos em 17 casos (29,3%); em 4 ocorreram altera-
ções sem padrão de infarto (6,2%) (Tabela 6). 
Os resultados dos dois grupos não apresentaram 
significância estatística. 
Gráfico 7 - DISTRIBUIÇÃO DOS DADOS PELA FRAÇAO DE EJEÇÃO (FE) 
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Gráfico 8 - DISTRIBUIÇÃO DOS DADOS PELA ECOCARDIOGRAFIA 
SEGUNDO OS GRUPOS DE ESTUDO. 
PACIENTES 
Caso 58: S.F., 58 anos, masc. Paciente com infarto do 
miocardia em regiao anterior apresentando dis-
cinesia apical e imagem compativel com trombo 
em apice do ventriculo esquerdo. 
VE = ventriculo esquerdo; VD = ventriculo direi-
to; AE = Atrio esquerdo; AD = Atrio direito ; 
Tr = Trombo. 
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Tabela 5 - DISTRIBUIÇÃO DOS DADOS PELO EOOCARDIOGRAMA SEGUNDO OS GRUPOS DE ESTUDO. 
ECOCARDIOGRAMA GRUPO A GRUPO B TOTAL SIGNIFICÂNCIA 
(EMBÓLICOS) (NÃO EMBÓLICOS) 
N % N % N % 
Norrral — — 29 45,3 29 29,0 p< 0,001 
Aumento do átrio esquerdo 24 66,6 13 20,3 37 37,0 p< 0,01 
Aumento do ventrículo esquerdo 12 33,3 05 7,8 17 17,0 p< 0,01 
Alteração da valva mitral 08 22,2 02 3,1 10 10,0 p< 0,01 
Alteração da valva aórtica 03 8,3 08 12,5 11 11,0 NS 
Alteração contrátil segmentar VE 08 22,2 01 1,6 09 9,0 p < 0,01 
Diminuição do A D% 16 44,5 11 17,2 27 27,0 p < 0,01 
Diminuição da FE 16 44,5 11 17,2 27 27,0 p < 0,01 
Trombo intra-cavitário 07 19,4 0 - - 07 7,0 p< 0,001 
NS = não significativo; 
VE = Ventrículo Esquerdo; 
% = percentual dos achados em relação ao número de pacientes de cada grupo; 
A D% => Encurtamento percentual do VE; 
FE = Fração de ejeção do VE. 
i 
0 1 
Tabela 6 - DISTRIBUIÇÃO DOS DADOS PELA TOMOGRAFIA SEGUNDO OS GRUPOS DE ESTUDO. 
TOMOGRAFIA EMBÓLICOS NÃO EMBÓLICOS TOTAL SIGNIFICÂNCIA 
Normal 06 16,7 12 18,8 18 18,0 NS 
Infarto cerebral 15 41,7 29 45,3 44 44,0 NS 
Infartos bilaterais ou multinf. 12 33,3 17 26,6 29 29,0 NS 
Outros* — 04 6,2 04 4,0 NS 
Não fizeram 03 8,3 02 3,1 05 5,0 
Total 36 100,0 64 100,0 100 100,0 
* Outros = 3 casos de atrofia cerebral e 1 caso de dilatação ventricular. 
NS = não significativo. 
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9. Diagnóstico Cardiológico:-
9.1 - Diagnóstico cardiológico normal: 
Conforme os critérios de diagnóstico de inclusão, 
todos os pacientes do grupo A tinham anormalidades car-
diológicas. No grupo B, houve 44 pacientes com exame 
cardiológico normal (68,7%). Aplicado o teste de Fisher, 
foi demonstrada a diferença estatisticamente significa-
tiva (p <0,001). 
9.2 - Fibrilação atrial: 
Esteve presente em 9 casos (25,0) todos do grupo 
A, não sendo observada no grupo B. 
Ocorreu diferença estatística significativa, pe-
lo teste de Fisher (p < 0,001). 
9.3 - Cardiopatia isquêmica: 
Esteve presente em 10 casos (27,8%) do grupo A, 
sendo 7 com infarto antigo do miocárdio, um com infarto 
agudo e dois casos com isquemia miocárdica. A localiza-
ção do comprometimento foi distribuída como segue: 
Infarto agudo do miocárdio: 
- parede anterior 3 casos 
- parede inferior 3 casos 
- parede infero lateral 1 caso 
Infarto agudo do miocárdio: 
- parede anterior 1 caso 
Isquemia miocárdica:' 
- parede lateral 2 casos. 
No grupo B, foram encontrados três pacientes (4,7%) 
com cardiopatia isquêmica, dois com isquemia do miocár-
dio, um com infarto antigo do miocárdio. São especifi-
cados como segue: 
Isquemia miocárdica: 
- parede inferior 1 caso 
- parede anterior 1 caso 
Infarto antigo do miocárdio: 
- parede ântero-septal 1 caso 
Os dois grupos mostraram diferença estatisticamen-
te significativa (Teste de Fisher p < 0,01). 
9.4 - Valvopatias: 
Grupo A - encontrada em 10 pacientes (27,8%), 
5 portadores de estenose mitral, 3 decorrentes de pro-
lapso da valva mitral e dois casos de insuficiência aór-
tica . 
Grupo B - constituído de seis casos (9,4%), sendo 
dois de insuficiência aórtica, dois de estenose aórti-
ca, um caso de dupla lesão aórtica e um caso de anel mi-
tral calcificado com insuficiência. 
t 2 2 Houve significância estatística pelo teste X 
3,84; X 2 = 5,10; p < 0,05) . LdlL . 
9.5 - Miocardiopatias: 
Encontradas em sete pacientes (19,4%) do grupo A, 
sendo todas da forma congestiva de etiologia indetermi-
nada. No grupo B ocorreram dois casos (3,1%) de miocar-
diopatias, sendo um caso de miocardiopatia congestiva 
primária e um caso de miocardiopatia chagásica. 
Os resultados demonstraram diferença estatistica -
mente significativa, pelo teste de Fisher (p < 0,01). 
9.6 - Cardiopatia Hipertensiva: 
Ocorreu em sete casos (19,4%) do grupo A e também 
em sete casos (10,9%) do grupo B. 
Não houve diferença estatística entre os resul-
tados dos dois grupos. 
Os dados do diagnóstico cardiológico estão na 
Tabela 7. 
10. Anqioqrafia de carótidas e vasos da base 
Em 24 exames realizados, haviam 10 exames nor-
mais e 14 alterados. 
Dos 14 casos alterados, três pertenciam ao grupo 
embólico tendo o diagnóstico cardiológico de miocardio-
patia em um caso, cardiopatia hipertensiva em um caso e 
cardiopatia isquêmica no outro. 0 grupo não embólico 
era composto de 11 casos, sendo considerado doença da 
carótida em 9 deles. As alterações encontradas são espe-
cificadas como segue: 
- exame normal 10 casos 
- comprometimento da carótida direita.. 2 casos 
- comprometimento da carótida esquerda.4 casos 
- comprometimento de ambas carótidas ..8 casos 
gabela 7 - DISHUBUIÇflO DOS DADOS PELO DlflSNÓSTIOO CARDIOLÓGICO SEGUNDO OS GRUPOS DE ESTUDO. 





N % N % N % 
Normal — — 44 68,7 44 44,0 P < 0,0001 
Fibrilação atrial 09 25,0 — — 09 9,0 P < 0,001 
Cardiopatia isquêrnica 10 27,8 03 4,7 13 13,0 P < 0,01 
Valvopatias 10 27,8 06 9,4 16 16,0 P < 0,05 
Miocardiopatias 07 19,4 02 3,1 09 9,0 P < 0,01 
Cardiopatia Hipertensiva 07 19,4 07 10,9 14 14,0 NS 
% = percentual dos diagnósticos em relação ao número de pacientes de cada grupo; 
NS = Não significativo. 
i .fc. LP I 
DISCUSSÃO 
1. Considerações Gerais:-
A doença cérebro-vascular isquêmica é a causa mais 
comum de acidente vascular encefálico, sendo dividida em 
trombose das artérias intra-cerebrais, doença das arté-
. 20,50,78,108,1 
rias carótidas e embolia cerebral cardiogenica 
No Brasil existem poucas publicações sobre a embo-
lia cardiogenica. A maioria enfatiza o papel da miocar-
diopatia chagásica nesta entidade. Estudo de 1706 autóp-
sias realizadas no Hospital Prof. Edgar Santos, na Bahia, 
evidenciou a existência de 7,6% de acidente vascular en-
cefálico, sendo 4,1% com infartos cerebrais; entre estes, 
foi observada a presença de miocardiopatia chagásica em 
i. 48 * 26 casos (37,2%) . Dante Romano Jr. e colaboradores, 
em 1956, relataram a presença de tromboembolismo em 17 
entre 85 pacientes com Doença de Chagas internados em 
hospitais de Curitiba, sendo que a embolia cerebral ocor-
132 
reu em dois casos . Samuel de Oliveira em 1983, pu-
blicou uma revisão de 1345 autópsias de doentes chagási-
cos, com referência especial para a trombose cardíaca e 
fenômenos tromboembólicos sistêmicos; o número de embo-
lia cerebral foi de 67 em 638 episódios de embolia sis-
- . 149 
temica . Estudo recente analisando 60 casos de aci-
dentes vasculares encefálicos num hospital de cardiolo-
gia, verificou a incidência de 12 casos (20%) de embolia 
cerebral cardiogenica 1 3 0 . 0 Boletim de Estatística de 
Mortalidade do Ministério da Saúde, do ano de 1983, assi-
nala a mortalidade de 67.336 pessoas devido os acidentes 
vasculares encefálicos de todas as etiologias, partici-
pando como a principal causa de óbito entre todas as do-
enças 5 5 . No Paraná, naquele ano, as doenças cérebro-
vasculares foram responsáveis por 5.026 mortes, não sen-
do discriminados quanto à etiologia. 
Levantamentos populacionais abrangendo todos os 
tipos de doenças cérebro-vasculares, révelam a ocorrên-
~ 50 78 108 cia de embolia cardiogenica variando de 7 a 31% 
114,130 
. Considerando somente as doenças cérebro-vascula-
res isquêmicas, a incidência também varia amplamente, en-
co 28,67,114,123,173 ^ ^ . , 
tre 13 a 33,5% . Esta variaçao se de-
ve à influência de vários fatores como o centro de refe-
rência, a metodologia empregada e fatores geográficos e 
- . 114 soeio-economicos 
Em nosso estudo, num total de 100 pacientes, havia 
36 casos (36%) com diagnóstico de embolia cerebral car-
diogenica. Embora não tivessem sido realizados rotineira-
mente alguns exames, como o cateterismo cardíaco, eletro-
cardiografia dinâmica e ecografia de artérias carótidas, 
a metodologia empregada foi apropriada e permitiu a in-
vestigação neurológica e cardiológica que possibilitavam 
o diagnóstico de embolia cerebral cardiogênica. 
A freqü'!ncia elevada de embolia cerebral em nosso 
estudo comparado com a literatura, nos é justificada prin-
cipalmente por dois motivos: 
a) foram excluídos os pacientes graves, portadores 
de sequelas importantes, com dificuldade de transporte a 
outro hospital para completar a investigação. 
b) a metodologia empregada nesta avaliação, com 
tomografias computadorizadas e ecocardiogramas realiza-
das rotineiramente nos pacientes. 
Alguns estudos estabelecem a idade inferior a 50 
anos, como sugestivo de embolia cerebral 7 2 ' 1 7 0 % Em nos-
sa casuística, encontramos a média etária de 54,10 ± 13,30 
anos, com extremos de 24 e 76 anos, no grupo embólico; 
13 pacientes tinham mais que 50 anos. Considera-se assim, 
a idade urn fato não decisivo para avaliação da embolia 
cerebral cardiogênica. Nos critérios utilizados no estu-
do de Harvard não foi incluída esta variável 1 1 4 . Os pa-
cientes com idade superior a 50 anos também reunein con-
dições clínicas para fazer embolia, tanto que Hart e 
colaboradores, ao estudar a recorrência de embolia asso-
ciado a fibrilação atrial não valvar, em 56 pacientes, 
' ' 7 2 encontrou a média etária de 68 anos , semelhante ao 
assinalado no registro de acidentes vasculares encefáli-
' 28 cos do Michael Reese Hospital, com a média de 68,4 anos 
Considerando as condições patológicas envolvidas, consta-
tamos que a cardiopatia isquêmica, a cardiopatia hiper-
tensiva e a fibrilação atrial não valvar são as doenças 
mais encontradas nos portadores de embolia acima dos 50 
anos de iàaõe 9>89> 93>166. 
2. Diagnóstico de Embolia Cerebral Cardiogênica:-
2.1 - Diagnóstico Clínico: 
A embolia cerebral cardiogênica foi reconhecida 
desde o início do século, com vários estudos demonstran -
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do a associação de embolia com endocardite infecciosa, 
infarto do miocárdio, miocardiopatias, fibrilação atrial 
17,18,40,66,75,86,172,173 e mais recentemente as próteses valvares . 
0 diagnóstico é fundamentado em vários achados o-
riundos da anamnese, exame físico e exames complementares 
20,33,34,51,113,114 , , , , , . A presença de doença cardíaca e 
o principal elemento para a suspeita, porém o seu reco-
nhecimento não resulta no diagnóstico de embolia cardio-
genica isoladamente, pois é, demonstrado que até um ter-
ço dos pacientes portadores de acidentes vasculares en-
cefálicos não embólicos, possuem evidência de cardiopa-
34 
tia . Portanto, este fato nao estabelece uma relaçao 
causal, pois a doença cérebro-vascular átero-trombótica 
pode coexistir com doenças cardíacas, com crescente fre-
„"* ' ^ - j ^ 34,50,108,141 qüencia, pelo proprio avançar da idade 
0 diagnóstico de embolia cerebral cardiogênica di-
ficilmente é determinado com certeza, pois o êmbolo não 
pode ser facilmente confirmado 3 4 / 1 1 2 > ^ embolia cerebral 
possue certas peculiaridades, porem nenhuma patognomo-
28 nica, como se supunha antigamente 
0 quadro neurológico manifesta-se em geral por um 
início súbito, podendo ser progressivo em torro de 10% 
dos casos, cujo mecanismo é explicado pela migração dis-
4- T ^ ^ v,'-.- 34,42,114,161 , , tal dos fragmentos embolicos . A maioria dos 
êmbolos que adentram a circulação cerebral, o fazem pe-
la artéria cerebral média, especialmente a esquerda. A 
artéria cerebral anterior e o sistema vértebro-basilar 
sao menos acometidos, em torno de 10% cada . As manifes-
tações neurológicas seriam obviamente correspondentes a 
localização da artéria afetada. 0 comprometimento multi-
arterial expressado por sinais neurológicos multifocais, 
é muito comum em pacientes com embolia cerebral, e este 
dado aumenta sensivelmente a suspeita diagnostica desta 
34,114 doença 
Devido estes diversos fatores clínicos, o diagnós-
tico de embolia cerebral cardiogênica é elaborado se-
gundo determinados critérios. Antes de 1970, estes crité-
rios estabeleciam uma tríade: a) achado de doença cardía-
ca, b) início súbito com déficit neurológico máximo; e 
170 1 c) embolia sistêmica concomitante . Matsumoto em 1973 
revendo 993 casos de acidentes vasculares encefálicos, 
internados na Clínica Mayo, no período de 1955 a 1969, a -
nalisou os critérios clínicos, e concluiu que em 8% dos 
casos o diagnóstico de embolia foi substimado devido o 
limitado conhecimento dos achados. No registro de Harvard' 
publicado em 1979, estudando 694 pacientes, procurou-
se uma melhor definição das variáveis, baseando-se em 
dados da história clínica , no líquido céfalo-raquidiano 
tomografia axial computadorizada, angiografia cerebral e 
autópsia, concluindo-se que: 
a) a fibrilação atrial foi uma importante causa 
de embolia, mesmo na ausência de cardiopatia isquêmica e 
doença valvar. 
b) o início do quadro neurológico nem sempre era 
súbito. 
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c) a embolia sistêmica raramente foi reconhecida. 
Estes dados puderam ser observados em nosso estudo, com 
a fibrilação atrial sendo uma das principais alterações 
cardíacas encontradas. Também observamos casos do grupo 
embólico onde a evolução da manifestação neurológica foi 
progressiva e não se registrou nenhum caso de embolia sis-
têmica associada. 
No final da década de 70, com o auxílio da eoocar-
diografia bidimensional e da tomografia computadorizada, 
que passaram a fazer parte do arsenal da investigação nos 
pacientes com suspeita de embolia cardiogênica, observou-
• t ' • , - • 34,71,102,139 se um aprimoramento nos critérios clínicos 
0 principal deles foi publicado em 1986 pelo "Embolism 
Cerebral Task Force" 3 4 , que reúne todos os aspectos 
atuais para a realização do diagnóstico, os quais foram 
utilizados em nosso trabalho. 
2.2 - Diagnóstico Complementar: 
Ha poucas décadas os recursos complementares para 
o diagnóstico de embolia cerebral cardiogênica eram es-
cassos e os existentes pouco disponíveis e invasivos. Al-
guns exames laboratoriais, a radiografia de tórax e o ele-
trocardiograma convencional, integravam-se à avaliação 
clínica do aparelho cardiovascular no diagnóstico de doen-
ça cardíaca . os métodos arteriogrãficos atualmen-
te são indicados em casos selecionados. A angiografia das 
artérias cerebrais há poucos anos atrás era utilizado 
principalmente na diferenciação de imagens sugestivas de 
W -i • 28,114,178 , ^ trombose e embolia ; sendo atualmente 
indicada quase que exclusivamente nas doenças cérebro-
vasculares hemorrágicas. A angiografia de carótidas e 
vasos da base é útil na suspeita de doença das artérias 
carótidas, avaliando a presença de oclusão e de placas 
ateromatosas desta artéria, podendo influir na isquemia 
120 cerebral, seja por trombose ou embolia . O cateterismo 
cardíaco além de avaliar as artérias coronárias, também 
- . 98 participa na detecção de trombo mtra-cavitario 
Na década de 70, com o advento da ecocardiografia 
e tomografia computadorizada, o manejo da embolia cere-
bral cardiogenica teve grande avanço, tornando-se roti-
neiro na atualidade '" . Outros métodos tem sido uti-
lizados em alguns centros, permitindo a visualizar com 
muita clareza os trombos intra-cavitários, tais como a 
cintilografia de plaquetas e fibrinoginio marcados com 
. . ' 56,63,156,157,1 79 ^ • . radioisotopos tomografia computadori-
^ -162 -zada de coraçao e ressonancia nuclear magnética 
A metodologia empregada em nossa série, será co-
mentada como segue: 
2.2.1 - Exames laboratoriais: 
Os exaanes laboratoriais auxiliam na avaliação 
das doenças associadas com os acidentes vasculares en-
cefálicos 25. 
As dislipidemias possuem estreita relação com as 
doenças cérebro-vasculares isquêmicas, influenciando o 
aparecimento precoce das alterações ateroscleróticas, 
aumentando a incidência dos infartos cerebrais trombó-
ticos. Por sua vez, a ausência das dislipidemias somado 
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com o aumento dos níveis de HDL-colesterol é fator pro-
4. ^ ' ^ -, - • 32,41,88,99 tetor das doenças cerebro-vasculares isquemicas 
Este fato não foi observado em nossa série onde os ní-
veis de HDL colesterol estiveram elevados (normais) prin-
cipalmente no grupo não embólico (67,2%) em relação ao 
grupo embólico (33,5%). 
2.2.2 - Eletrocardiograma convencional 
0 eletrocardiograma faz parte rotineira da avalia-
ção das doenças cardíacas. A maior utilidade do método 
foi a caracterizaçao dos infartos do miocárdio e da fi-
brilação atrial, duas entidades associadas a maior inci-
dência de fenômenos trombo-embólicos. 
A isquemia miocárdica não teve significância es-
tatística quando os dois grupos comparados, porém vale 
ressaltar que no gr spo A este fator relacionou-se princi-
palmente com a cardiopatia isquêmica e no grupo não em-
bólico a hipertensão arterial. 
2.2.3 - Tomografia axial computadorizada 
É um importante método complementar que permite 
definir a alteração neurológica das doenças cérebro-
vasculares isquêmicas, além de diferenciá-las de outras 
126 
patologias do sistema nervoso central . Algumas publi-
cações valorizam os infartos cerebrais bilaterais e múl-34 
tiplos como sugestivos de embolia cerebral . As varia-
veis levantadas neste método, não mostraram diferença es-
tatística, contudo representou contribuição importante 
para a decisão diagnostica de embolia cerebral cardiogê-
nica em alguns casos. 
0 resultado da tomografia foi normal em sete ca-
sos do grupo não embólico. Este dado sugere serem devi-
dos a infartos lacunares que é descrito com uma lesão 
profunda no cérebro, usualmente envolvendo a cápsula in-
terna; possui tamanho menor do que 1 cm e por isso é de 
difícil visualização na tomografia computadorizada 1 0 3' 
126,135 
• 0 infarto cerebral apresenta-se como uma área de 
diminuição de absorção dos raios-X, não impregando-se pe-
, 25,103 „ , . , 
lo contraste na fase aguda . Os achados da tomo-
grafia axial computadorizada definem a na fase aguda en-
tre 0 a 3 semanas, sendo caracterizada por diminuição da 
absorção dos raios-X, podendo ser notadas mudanças na 
linha média e deformidade ventricular (efeito massa), 
principalmente nas grandes áreas de infarto. Na fase tar-
dia (após a terceira semana) geralmente observa-se atro-
~ . , , 103,135 
fia ou retraçao do tecido cerebral . cm nosso es-
tudo, foi observado 80 pacientes na fase aguda (32 destes 
dentro das 48 primeiras horas da manifestação neurológi-
ca). Na fase tardia havia 20 pacientes. 
As grandes áreas de infarto cerebral tem sido des-
103 
critas como altamente sugestivas de embolia cerebral 
Este dado foi confirmado nesta série, onde foi observado 
que o comprometimento cerebral de maior extensão perten-
cia ao grupo embólico. 
A tomografia fornece grande auxílio no diagnósti-
co do infarto cerebral hemorrágico, que devido a um êm-
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bolo distai, proporciona dano vascular e a liberaçao de 
sangue pela área necrótica. Este achado também é muito 
sugestivo de embolia cerebral 203,2.35 _ Neste traba-
lho, observamos um caso de infarto cerebral hemorrági-
co, no grupo embólico. 
A tomografia computadorizada, é um excelente mé-
todo complementar, fornecendo dados não só de diagnósti-
co diferenciei das doenças do sistema nervoso central, 
mas também caracterizando lesão isquêmica do tecido ce-
rebral, permitindo definir certos casos de embolia cere-
bral cardiogenica. 
2.2.4 - Ecocardiograma: 
A ecocardiografia é um método não invasivo, que o-
ferece grandes informações na avaliação da embolia cere-
bral cardiogenica, mesmo quando não sugerida pelo exame 
, , . , . , . , . - . 102 
clinico, radiologico e eletrocardiografico . Apos 
1980, os critérios clínicos sofreram importantes mudan-
ças com este recurso, pois além de detectar o trombo, a-
nalisa dados morfológicos que podem predizer o fenômeno 
embólico e influenciar na decisão do tratamento profilá-
tico 76,220^ A viabilidade deste método também possue 
respaldo na facilidade de sua realização e no baixo cus-
to, em relação às outras técnicas 101. A ecocardiografia 
alcança alta sensibilidade e especificidade na visualiza-
ção do trombo intra-cavitário, fornecendo subsídios so-
bre sua mobilidade, ecorrefrigência , tamanho e localização, 
além de analisar áreas hipocinéticas, função cardíaca e 
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a Iterações valvares 37,42,69,76,101,111,145,155,164,165_ 
Nos ecocardiogramas realizados em nosso trabalho, 
encontramos 29 exames normais e 35 alterados em 64 pa-
cientes do grupo B. Nos pacientes do grupo A não foram 
observados exames normais. 
No presente trabalho, as alterações ecocardiográ-
ficas encontradas no grupo não embólico foram menos fre-
qüentes e de menor relevância. Todavia, isto deve-se em 
parte porque segundo os critérios diagnósticos utilizados 
na diferenciação dos grupos, alterações ecocardiográfi-
cas importantes por si só seriam de valor diagnóstico pa-
- ^ _ » m , , , 71,102 ra a inclusão no grupo embclico. Trabalhos recentes , 
aconselham a realização de ecocardiograma somente no gru-
po de suspeita de doença cardíaca ou com alteração no 
exame clínico, no eletrocardiograma e na radiografia de 
tórax, com a justificativa de que nos demais grupos, os 
dados ecocardiográficos seriam de pouca valia. Em nossa 
opinião, achamos que não deva haver recomendação de se 
realizar ecocardiogramas rotineiros em todos os aciden-
tes vasculares encefálicos, porém deve-se ter em mente 
que muitas vezes este método propicia diagnósticos não 
levantados pela avaliação clínica, influindo na conduta 
terapêutica empregada. Cremos que este exame deveria ser 
realizado rotineiramente nos casos de infartos cerebrais 
embólicos e naqueles não embólicos de apresentação não 
absolutamente típica. 
Devido a importância da ecocardiografia neste 
trabalho, consideramos separadamente alguns tópicos: 
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l) Avaliação da cavidade atrial esquerda: 
Relatos a partir de 1960, já demonstravam que o 
diagnóstico de mixoma atrial era feito pela ecocardio-
grafia unidimensional. Depois foi utilizado na detecção 
de trombo atrial, mas resultados semelhantes não se re-
38,53,121,159,176 m .. . , 
petiram . Talbery analisando cinco pa-
cientes com trombose atrial, só conseguiu visualizar 
j • n • j jr • ' n 1 5 9 dois, concluindo que era um exame pouco confiável 
Com o advento da ecocardiografia bidimensional, o 
diagnóstico de trombose intra-cavitária alcançou grande 
avanço, pois permite visualizar várias regiões do cora-
ção, o que facilita a identificação dos trombos do ven-
trículo esquerdo, embora os localizados no átrio não 
145 sejam constantemente demonstrados 
139 
Scheresta concluiu em sua pesquisa realizada 
na Ásia, que a baixa sensibilidade da ecocardiografia 
em detectar trombo no átrio esquerdo não depende da di-
ficuldade técnica, mas da escassa casuística de cardio-
patia reumática nos países desenvolvidos, onde a maioria 
destes trabalhos são realizados. Analisando 293 casos 
de valvopatia reumática, puderam ser identificado 30 
trombos, num período de estudo de 18 meses. 
Em nossa série não foi identificada trombose a-
trial. 
0 aumento atrial esquerdo é considerado fator re-
lacionado a maior incidência de fenômenos tromboembó-
79,80,85 . 171 licos , apesar de Wiener e colaboradores nao 
terem ratificado este achado. 
- 59 -
Classifiçamos o tamanho do átrio esquerdo, confor-
me descrito anteriormente, e notamos que a fibrilação 
atrial e os fenômenos tromboembólicos ocorreram princi-
palmente com o grau III, isto é, acima de 50mm. Henry e 
colaboradores 7 7 , já em 1976 salientaram a relação entre 
o tamanho do átrio esquerdo e a fibrilação atrial, sen-
do rara esta arritmia nas cavidades menores que 40mm e 
freqüente quanto maior que 45mm. A fim de termos uma 
estratificação dos resultados separamos os aumentos 
atriain em três grupos, sendo em nossa amostra a dife-
rença mais significativa entre os grupos embólico e não 
embólico, nos pacientes com dimensões maiores que 50mm. 
Independente de números, corroboramos a relação direta 
entre tamanho atrial e a ocorrência de fibrilação atrial 
e embolia cardiogênica . 
0 aumento do átrio esquerdo e a fibrilação atrial 
podem provocar estase sangüínea, com conseqüente forma-
ção de trombos 7 7 . Estes dois fatores são condições im-
portantes, para proporcionar a embolia cardiogênica a 
partir do átrio esquerdo. 
2) Alteração da valva mitral: 
Várias alterações da valva mitral são adequada-
mente avaliadas, também, pela ecocardiografia. 0 método 
é particularmente eficiente no diagnóstico da estenose 
mitral; em relação à insuficiência mitral o diagnósti-
co é sujeito à falhas, não se observando a regurgitação 
propriamente dita, porém, podendo se identificar várias 
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causas desta lesão valvar como o prolapso da valva mi-
tral, rotura das cordoalhas tendíneas ou músculos papi-
, • - ^ -, t 35 , 71 , 1 02 , 1 39 lares e calcificaçao do anel mitral . 
Neste trabalho, encontramos oito alterações no 
grupo A, sendo cinco casos de estenose mitral e três 
casos de prolapso da valva mitral. No grupo B, ocorre-
ram dois casos de an.-l mitral calcificado. Dos cinco ca-
sos de estenose mitral, quatro apresentavam átrio es-
querdo aumentado, sendo um caso do grau II e três casos 
do grau III. Nenhum trombo foi visualizado e a função 
global do ventrículo esquerdo foi normal em todos os 
casos. 
3) Avaliação da cavidade ventricular esquerda: 
A identificação do trombo intra-ventricular é o 
fator mais importante, pois sua presença implica na ne-
cessidade de realizar adequadas medidas terapêuticas. 
Tal consideração é limitada na presença de aneurisma do 
ventrículo esquerdo, condição onde o processo de embo-
105,158 lizaçao e menos comum 
A possibilidade de correlacionar as doenças car-
díacas com os eventos cerebrais, não só pela detecção 
de trombos, mas também pelo diagnóstico de cardiopatias 
potencialmente tromboembólicas, faz com que a ecocardio-
grafia bidimensional sejam o exame importante nos pro-
tocolos que estudam a embolia cerebral cardiogênica 
28,35,51,71,102 
Neste trabalho foram detectados sete trombos, to-
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dos em pacientes pertencentes ao grupo A, localizados 
no ápice do ventrículo esquerdo, achados que coincidem 
1 55 ,165,166 ^ , . . . . . -com os da literatura . 0 diagnostico etioio-
gico neste grupo correspondem a três casos de cardiopa-
tia hipertensiva, três de cardiopatia isquêmica e um 
caso de miocardiopatia dilatada. 
A visualização de trombo pela ecocardiografia bi -
. , „ . . , • ^ , 35,46,110,122,150 dimensional foi descrita antes de 1979 
e após esta data o assunto tem sido muito pesquisado, 
com várias publicações sobre sua sensibilidade, os pro-
blemas técnicos envolvidos e a comparação com outros mé-
69,71,76, 102,119, 128, 157, 160, 164, 165 
todos diagnósticos 
0 melhor conhecimento sobre este método, permite que 
seja o mesmo aplicado rotineiramente nos pacientes com 
suspeita de embolia cerebral, graças ao baixo custo, 
técnica de fácil aplicação e a confiabilidade que pro-
69,102,164 
porciona 
Estudo realizado em 138 pacientes que tiveram ma-
nifestações neurológicas, conseguiu detectar 32 doenças 
cardíacas vinculadas a isquemia cerebral, incluindo nove . . . 102 
casos de trombose intra-cavitaria . Em outro traba-
lho, foi realizado ecocardiografia uni e bidimensional 
em 95 pacientes com acidente vascular encefálico, sendo 
encontrado doistrombos no grupo de 48 pacientes com do-
ença cardíaca e nenhum no grupo de 47 casos sem evidên-
cia de doença cardíaca; a ecocardiografia unidimensio-71 
nal nao detectou estes trombos . Em outro estudo 
foi analisado 96 pacientes consecutivos com infarto do 
miocárdio num período de 12 meses, encontrando 21 trom-
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bos em ventrículo esquerdo na ecocardiografia bidimen-
sional, entre os 65 pacientes com infarto de localiza-
ção em parede anterior. Nos 35 com infarto em parede in-
ferior, foi encontrado somente um trombo^ 6 6. 
Alguns trabalhos tem analisado o valor da ecocar-
diografia bidimensional na detecção do trombo no ven-
, 7 5" S 
triculo esquerdo, como Stratton ' , que encontrou uma 
sensibilidade de 95% e especificidade de 86% ao estudar 
78 pacientes; a presença de trombo foi comprovada por 
autópsias, aneurisrnectomia e cintilografia de plaquetas 
marcadas com Indium-III. Visser'6j analisando 67 pacien-
tes portadores de infarto agudo do miocárdio, encontrou 
a sensibilidade de 92% e a especificidade de 88%; a 
presença ou não do trombo foi confirmado por aneuris-
mectomia ou por autópsia. 
A existência de área hipocinética é fator impor-
tante na gênese do trombo, juntamente com a alteração 
do endocárdio, como ocorre no aneurisma de ventrículo 
esquerdo e no infarto do miocárdio 3 j> 1 1 2 m ^ presença 
de distúrbio global da função ventricular esquerda so-
mado a estes fatores, resulta em estase sanguínea, pre-
j ^ v. -u T • 66,81 ,86,166 dispondo ao tromboembolismo ' 
3. Doenças Cardíacas Potencialmente Tromboembólicas: -
0 potencial para formação e o desprendimento de 
trombo intracavitário está presente em muitas doenças 
cardíacas. A cardiopatia isquêmica, as miocardiopatias e 
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^ • . 1,7,20,24 a fibrilaçao atrial sao as principais entidades 
34, 51 , 8 7, 1 07, 1 1 5, 11 9, 1 51 , 1 74 _ E „ e n o r f r eq Uência, en-
contramos a cardiopatia hipertensiva, doenças valvares 
não reumáticas, como prolapso valvar mitral, anel mi-
. . . . 12,21,27,154 „ .. trai calcificado e estenose aórtica . Muitos 
autores, enfatizam a embolia cerebral cardiogênica oriun-
da da endocardite infecciosa, das próteses valvares car-
díacas, mixomas, embolismo paradoxal, porém não serão 
comentadas devido não estarem presentes neste trabalho 
35,42,52,65,97,101,117,1 25,131,142, 1 52^ 
Neste estudo foram levantadas as seguintes doenças 
cardíacas potencialmente tromboembolígenas: 
3.1 - Arritmias:-
a) Fibrilação atrial: 
A fibrilaçao atrial é a condicação cardíaca que 
7 7 7 7 0 2 4 mais comumente e associa ao embolismo cerebral ' ' 
33,7 4.91,114,115,137 _ ._„ _ , . .Dez a 15% das doenças cerebro-
vasculares isquêmicas ocorrem em pacientes com fibrila— 
136 
çao atrial. Shermann e colaboradores encontraram 31% 
de acidentes vasculares encefálicos de todas as etiolo-
gias, em 150 pacientes portadores de fibrilação atrial. 
Alguns autores indicam que o embolismo causado por esta 
arritmia atinge a freqüência de aproximadamente 5% ao 
34,136 ano, com risco acumulado de 35% durante a vida 
A recorrência é outro fator importante, ocorrendo em 
torno de 10 a 20% por ano, em doentes não tratados 
45,59,72,173 
114 
No registro de Harvard foram encontrados 103 
pacientes com fibrilação atrial, no total de 694 pacien-
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tes com acidentes vasculares encefálicos, sendo que 
no grupo embólico, que totalizava 215 pacientes, havia 
73 com fibrilação atrial, tendo um percentual de 34%, 
ao passo que se considerarmos o grupo não embólico 
havia 30 casos (6,2%) de fibrilação atrial. No levanta -
7 o 
mento do Michael Reese Hospital" de 127 pacientes com 
embolia cerebral cardiogênica, 47% tinham fibrilação 
atrial. Em nossa série encontramos 9 casos de fibrila-
ção atrial, todos do grupo embólico, perfazendo 25% 
deste grupo. 
Independente da causa da fibrilação atrial, o ris-
co de embolia é proporcionado pela estase dentro do á-
. . . , . ' , 16,57,72,80,113 trio esquerdo, particularmente na aurícula 
facilitando a formação de trombos. 
Estudo analisando pacientes portadores de cardio-
patia reumática, registrou a presença de trombose atrial 
em 172 de 422 dos pacientes (41%) com fibrilação atrial 
e em 34 de 363 dos pacientes (9%) em ritmo sinusal. Es-
te mesmo estudo revelou que a embolia arterial se fez 
em 335 de 1127 pacientes (30%) com fibrilação atrial e 
em 78 de 1075 casos (7%) com ritmo sinusal^ . 
A associação de insuficiência cardíaca com fibri-
lação atrial, aumenta o risco de embolia, mas estudos 
clínicos patológicos descrevem que mesmo isoladamente 
^ • ^ ^ 4- , ', • 16,80,136 esta entidade provoca eventos embolicos . E m 
nossa série, encontramos alteração global da função ven-
tricular esquerda na metade dos pacientes com fibrila-
ção atrial, porém nenhum caso com insuficiência cardía-
ca manifesta. 
Neste trabalho encontramos oito casos de fibrila-
ção atrial não valvar e um caso devido a estenose mi-
tral reumática. Os portadores de fibrilação atrial não 
valvar, receberam o diagnóstico associado de miocardio-
patia em 2 casos, cardiopatia hipertensiva em 2 e car-
diopatia coronariana em um; três pacientes (com 68, 71 
e 74 anos) não tiveram a etiologia definida, sendo pro-
22 vavelmente fibrilação atrial aterosclerotica 
Comparando a fibrilação atrial valvar e não val-
var, nossos resultados diferiram dos determinados por 
Hinton, que encontrou a distribuição de 36% e 41% res-
^ 80 pectívamente 
Em nosso estudo, no grupo de fibrilação atrial, a 
média etária foi de 63,6 ± 8 , 9 anos. 0 estudo de Framinghan 
analisando grande número de pacientes, detectou fibrila-
ção não valvar em 9% dos acidentes vasculares encefáli-
cos entre 55 a 64 anos; 18% entre 65 a 74 anos e em 27% 
29 entre 75 a 84 anos . Moss estimou qu Q 5% das pessoas 
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acima de 70 anos, possuem fibnlaçao atrial . Este au-
mento observado na faixa etária em relação à frequên-
cia de fibrilação atrial não valvar, coincide com a 
maior ocorrência de doença cérebro-vascular isquêmica 
de origem átero-trombótica nos idosos. Este fato mostra 
que nem todas as doenças cérebro-vasculares isquêmicas 
com fibrilação atrial são devidas a embolia, sendo que 
alguns estudos concluíram que 30 a 50% dos casos de do-
ença cérebro-vascular isquêmica associado com fibrila-
çio atrial nao sao devidos à embolia cerebral cardio-
- • 72,114,163 genica 
Alguns autores a firmam que as manifestações neu-
rológicas em pacientes com embolia por fibrilação atrial 
são de grandes proporções, devido ã extensão dos infar-
tos cerebrais resultantes 3 4 . As tomografias axiais com-
putadorizadas realizadas em nossa série mostraram somen-
te infartos cerebrais isolados, mas o fato de excluir-
mos os pacientes com comprometimento neurológico severo, 
deve haver influenciado nesta observação. Tem sido des-
crito que os acidentes isquêmicos transitórios sao rara-
mente provenientes de trombose atrial consequente à fi-
brilação atria 1, necessitando-se pesquisar outra etiolo-
74,163 g ia 
Como já foi comentado, o aumento de tamanho do 
átrio esquerdo possui relação com a fibrilação atrial 
8,29,77,124 
b) Outras arritmias: 
As arritmias possuem participação importante nos 
pacientes com Doença Cérebro Vascular Isquêmica, princi-
palmente nos portadores de embolia cerebral cardiogêni-
23 ca 
A arritmia mais comum é a extrassistolia ventri-
cular, embora o risco maior seja atribuído a fibrilação 
atrial, anteriormente comentada. Em nossa série a arrit-
mia extrassistólica ocorreu em 22% dos casos, com distri-
buição quase semelhante entre os dois grupos. 0 diagnós-
tico cardiológico mais encontrado em associação com esta 
- 67 -
arritmia foi a miocardiopatia, com cinco casos. A pre-
sença de extrassistolia ventricular isolada não parti-
cipa diretamente da formação de trombose intracavitá-
ria, mas sim, da doença básica 6 0. 
Embora não tivéssemos encontrado em nosso estudo, 
a presença de taquiarritmias ou doença do nó sinusal, 
tem sido relatado, como indutoras de tontura e síncope, 
havendo também relatos de acidentes isquêmicos transitó-
1 6 3 „ . . . . rios . A aoença do no sinusal nao raramente causa em-
5 7 
bolia sistêmica, como demonstrou Faxrfax , ao relatar 
a incidência de 16 casos de embolia em 100 pacientes des-
ta doença. 
Na investigação sobre a importância destas arrit-
mias na embolia cerebral cardiogênica, é indispensável 
1 4,39, 60,85 
o uso de eletrocardiografia dinamica , o que 
não foi possível realizar em nosso trabalho. Estudo rea-
lizado com este método em 64 pacientes portadores de aci-
dente isquêmico transitório, mostrou a presença de arrit-
mia em 41% dos casos e em 25% quando foi utilizado o 60 
eletrocardiograma convencional . Este mesmo trabalho 
revelou a ocorrência de 21% de arritmias significativas 
no grupo de doentes com acidente isquêmico transitório, 
comparado com 7% do grupo controle. 
3.2 - Cardiopatia Isquêmica: 
Aproximadamente 3% dos pacientes com infarto agu-
do do miocárdio sofrem embolia cerebral cardiogênica, 
principalmente dentro das quatro primeiras semanas 4 S' 5 6 
89,95,139,161 
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A embolização faz-se em geral devido a presença 
de trombo ventricular; em uma minoria ocorre a partir 
• n ^ 56,82,95,96,139,168,177 de trombo atrial ou por outras causas 
Estudos sugerem que além da superfície cruenta e fibró-
tica no endocardio, causada pela lesão isquemica 
possa existir a liberação de substâncias que facilitem 
a formação de trombos 75 . Estas alterações associam-
se à agregação plaquetária e outros fatores da coagula-
49 çao, aumentando a possibilidade de trombose mural 
Em nossa série, dos 10 pacientes do grupo A (em-
bólico), havia 8 com infarto do miocárdio, sendo 7 com 
infarto antigo e um com infarto agudo do miocárdio, to-
dos prévios ao evento neurológico. Os outros dois casos 
correspondiam à isquemia miocárdica. A localização das 
áreas de infarto relacionava - se a parede anterior em 4 
casos, inferior em três e infero-lateral em 1 caso. Es -
tes dados assemelham-se aos estudos que observaram maior 
incidência de embolização no infarto do miocárdio de 
86,89,93,109,121,143 parede anterior . No grupo B (nao 
embólico) havia dois pacientes com isquemia miocárdica 
e infarto antigo do miocárdio em um caso. 
As alterações ecocardiograficas de contratilida-
de encontradas nos pacientes do grupo A, foram princi-
palmente observadas no ápice do ventrículo esquerdo, 
com 4 casos, sendo dois com hipocinesia e dois com dis-
cinesia; um paciente tinha hipocontratilidade septal. 
No grupo B não foram encontradas tais observações. Vá-
rios estudos demonstraram a importância da discinesia 
apical na cardiopatia isquêmica corno fator predisponen-
te para a formação de trombo intra-cavitário e sua pos-
sível embolização 9,89, 93,166_ 
Quando não existiam métodos para o diagnóstico de 
trombo intra-cavitário durante a vida, a associação en-
tre as manifestões embólicas e a presença de trombo 
eram feitas por inferência e a confirmação somente por 
autópsia ou c irurgia 1 7'18 ' 6 6 , 8 6' 1 4 0 . A investigação 
não invasiva do trombo mural realizada pela ecocardiogra-
fia é tão acurada como a angiografia, como demonstram 
os estudos com confirmação por cirurgia cardíaca ou au-
tópsia 121,150,153,158 _ e c o c a r d i o g r a f ia realizada 
em nosso estudo, demonstrou trombo ventricular es-
querdo em três casos, todos com infarto de parede an-
terior (dois com infarto cicatrizado e um com infarto 
agudo do miocárdio). 
Vários estudos relacionando a detecção de trom-
bos e embolia, tem procurado identificar sub-grupos de 
portadores de infarto do miocárdio com maior risco de 
embolização, visando tratamento profilático precoce. 
São considerados de alto risco aqueles pacientes com 
cardiopatia isquêmica que possuem trombo intra-cavitá-
rio e alteraçao da contratilidade ventricular esquerda, 
^ ^ • ^ • r: • 9,48,101,109,112,145,1 quando analisados pela ecocardiografia ' > ' > ' > 
Em torno de 1980, com a utilização da ecocardio -
grafia bidimensional, solidificou-se o valor do mé-
todo na avaliação dos pacientes com cardiopatia isquê-
mica e risco de embolia cerebral cardiogênica, havendo 
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vários estudos que comprovam a sua importância • DeMaria 
48 • 
e colaboradores ao realizarem ecocardiografia bidimen-
sional em 25 pacientes com infarto do miocárdio transmu-
ral de parede anterior observaram manifestações embóli-
cas em cinco pacientes, todos com trombo em ventrículo 
166 . ^ 
esquerdo. Visser estudou prospectivamente 9b pacien-
tes com infarto agudo do miocárdio pela ecocardiografia, 
identificando trombo em ventrículo esquerdo em 1/31 pa-
cientes com infarto do miocárdio de parede inferior e em 
21/65 casos de infarto de parede anterior. 
Na literatura existem vários trabalhos que citam 
a insuficiência cardíaca como fator agravante na car-
diopatia isquêmica, proporcionando aumento da formação 
de trombose intra-ca vitária e da morta 1 idade 61'86' 9 5 , 1 0 9' 1 6 6. 
Em nossa série, a insuficiência cardíaca foi um fator que 
mostrou-se relacionado à embolia cerebral cardiogênica 
na populaçao global dos pacientes. Analisando, todavia, 
o sub-grupo de cardiopatia isquêmica, a associação com 
insuficiência cardíaca não se mostrou um fator agravan-
te de trombose intra-cavitária, visto que encontramos 
um paciente com trombo entre quatro com cardiopatia is-
quêmica e insuficiência cardíaca, e dois pacientes com 
trombose intra côvitsiriB 6ntr6 sgis port adores de car-
diopatia isquêmica porém sem insuficiência cardíaca. 
Assim, nos parece que a cardiopatia isquêmica com suas 
alterações regionais de contratilidade principalmen-
te secundárias ao infarto do miocárdio é fator trombo-
gênico preponderante, independente da existência ou não 
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de insuficiência cardíaca. 
Dos casos de infarto do miocárdio que analisamos, 
sete eram cicatrizados, isto é, com evolução de tres 
meses ou mais, e um caso de infarto agudo do miocárdio. 
Alguns trabalhos revelam que o infarto agudo do miocár-
dio possue maior poder de embolização do que cicatriza-
do, com trombose intra-ventricular sendo detectada prin-
9 89 95 161 
cipalmente nas primeiras semanas ' ' ' .Ou-
tros estudos também valorizam o infarto cicatrizado na 
formação de trombose intra-cavitária e consequente em-
bolizaçao, como Jordan 8 6 , que ao realizar 327 autóp-
sias em pacientes com o diagnóstico de infarto do mio-
cárdio, observou 24% de trombose em ventrículo esquerdo 
em infartos cicatrizados. Portanto, os infartos cicatri-
zados também mostram importante participação na emboli-
zação cardiogênica, como pode ser constatado em nosso 
estudo. 
A extensão do infarto agudo do miocárdio defini-
161,166 
da principalmente pelas enzimas sericas , tem si-
do também relacionada como fator participante na ocor-
rência da trombose intra-cavitária e consequente embo-
lização. Em nossa casuística, todavia, ocorrendo apenas 
um caso de infarto agudo do miocárdio não se analisou es-
ta variável. 
Apesar dos aspectos relacionados à extensão do 
infarto do miocárdio, da sua localização, da detecção 
do trombo e das alterações de contratilidade partici-
parem como fatores predisponentes da embolia cerebral 
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cardiogênica deve-se ter presente a possibilidade do 
infarto do miocárdio figurar como fator precipitante 
também de acidente vascular encefálico isquêmico não 
embólico. Russel 1 3 4 indica a possibilidade de ocorrer 
redução do débito cardíaco no infarto do miocárdio, fa-
zendo com que haja hipotensão arterial e consequente di-
minuição da perfusão cerebral, predispondo à isquemia 
das zonas marginais, localizadas na periferia dos cam-
pos corticais supridos pelas artérias cerebrais ante-
rior, média e posterior. 
Aspecto adicional na associação de cardiopatia 
isquêmica com acidente vascular encefálico não embóli-
co é a ocorrência comum dos fatores de risco de ateros-
95 
clerose tanto cerebral como coronariana , em nosso es-
tudo encontramos 3 pacientes com cardiopatia isquêmi-
ca entre os 64 casos do grupo não embólico. 
VALVOPATIAS: 
3.3 - Cardiopatia Reumática:-
A cardiopatia reumática freqüentemente cursa com 
complicações embólicas, preponderando neste aspecto o 
envolvimento da valva mitral. 
A embolia cardiogênica está presente principal-
mente na estenose mitral, onde 13 a 30% dos pacientes 
sofrem embolia em algum período da vida 7 0 / 8 5 , 9 0 , 1 3 3' 1 6 9 
A insuficiência mitral isolada raramente provoca fenôme -
nos tromboembólicos 5 3 . A recorrência dos episódios em-
bólicos é alta, com aproximadamente 10% ao ano34'45,51. 
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A incidência da embolização na estenose aórtica é 
rara e possível somente quando calcificada. Muitas mani-
festações embólicas podem ser silenciosas 51 . Foi des-
crita a presença de micro-trombos em torno de 50% dos ca-
sos de estenose aórtica calcificada 1 5 4 . A severidade 
da lesão aórtica não aumenta o risco da embolização. O 
cálcio alojado na valva aórtica pode se deslocar com 
procedimentos invasivos, como cateterismo cardíaco ou 
cirurgia cardíaca 
Nos pacientes estudados em nossa série, encon-
tramos cinco casos de estenose mitral, todos do grupo A 
e com eventos embólicos únicos, sem recorrência e sem 
óbito. 
A mortalidade é melhor analisada em trabalhos 
c1ínico-patológicos, realizados antes da década de 50, 
isto é, previamente a cirurgia cardíaca valvar, como o 
70 
de Graham que entre 1945 a 1949 encontrou 33 eventos 
embólicos (26 envolvendo o encéfalo) em 101 pacientes 
que morreram de estenose mitral. 
A cardiopatia reumática apresenta alterações his-
to-patológicas no endocárdio, miocárdio e pericárdio. As 
principais alterações encontram-se no endocárdio, onde 
seu acometimento favorece a formação de trombos. Esta 
endocardite reumática caracteriza-se por áreas de dege-
neração fibrinóide que formam saliências sob as células 
endoteliais, provocando seu estiramento e em seguida ero-
sões, pelas quais há protrusão de material fibrinóide. Os 
elementos do sangue, principalmente plaquetas e fibrina, 
- 74 -
aderem a esta lesão prévia, aumentando a alteração ini-
43,68 
ciai e formando irregularidades no endocárdio . No 
miocárdio encontra-se uma infiltração inflamatória difu-
sa que pode associar-se ou não aos nódulos de Ashoff 4 3 
O componente endocárdio e miocárdico, participam na 
formação de trombo atrial, que parece depender principal-
mente da estagnação do sangue nessa cavidade, mais comum 
2 29 na estenose mitral ' 
A irregularidade funcional, como ocorre na fibri-
laçao atrial, resulta em um efeito alentecedor ao fluxo 
sangüíneo, ocasionado pela incoordenação átrio-ventri-
cular. A contração diminuída pelo comprometimento mio-
cárdico e a presença da regurgitação sanguínea ou obs-
trução devida a valvopatia mitral, também provocam es-
tagnação do sangue, favorecendo a formação e o despren-
2 29 124 dimento do trombo atrial 
Os sub-grupos de pacientes de cardiopatia reumá-
tica com especial risco de embolia, são aqueles que 
possuem aumento do átrio esquerdo (principalmente a au-
, . . ~ . 34,85 ricula), insuficiência cardíaca e fibnlaçao atrial 
A fibrilação atrial é o principal fator, aumen-
tando o risco da embolia em 3 a 7 vezes, quando compa-
34,44, 85, 1 1 3 , 1 1 8 , 1 33 
rada a estenose mitral com ritmo smusal 
O estudo de Framinghan relatou o aumento de 18 vezes no 
número de doenças cérebro-vasculares em pacientes com 
estenose mitral associada a fibrilação atrial, compara-1 7 5 
do a grupos controle 
Tivemos somente um caso de fibrilaçao atrial nos 
cinco casos de estenose mitral. Alguns estudos valorizam 
o achado de embolia nos casos de estenose mitral sem fi-
brilação atrial, demonstrando que esta arritmia não é 
, . - 66,112, condição imprescindível para provocar embolizaçao 
1 7 0 . Wells 1 7 0 em uma série de 37 pacientes portado-
res de embolia cerebral cardiogênica a partir de cardio-
patia reumática, demonstrou que o ritmo sinusal estava 
presente em 25 casos (67,5%). 
Outro fator de importância é o aumento do átrio 
esquerdo. Observa-se maior número de embolia cerebral 
cardiogênica nos pacientes com aumento importante da 
~ ' 9 Q 
dimensão do átrio esquerdo, como o estudo de Caplan , 
que encontrou pela ecocardiografia, aumento da dimensão 
atrial esquerda em 90% do grupo embólico e em 20% do 
grupo não embólico. Outros autores confirmam este acha-
70,12.4,138 do 
Em nosso estudo, observamos aumento da dimensão 
do átrio esquerdo em 4 dos 5 casos de estenose mitral, 
tendo o caso restante dimensão no limite superior nor-
mal, isto é, 40mm. 0 único caso de fibrilação atrial as-
sociado com estenose mitral, teve a dimensão do átrio 
esquerdo de 54mm. Analisando o percentual do aumento 
atrial esquerdo em cada grupo, encontramos 66,5% no gru-
po A e 20% no grupo B. 
A insuficiência cardíaca também faz parte dos fa-
tores predisponentes. Embora não tivéssemos nenhum caso 
de insuficiência cardíaca nos portadores de cardiopa-
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tia reumática, estudos revelam que a presença isolada 
e em associaçao aos outros fatores já discutidos, elevam 
a incidência de embolia e também da mortalidade 
1,44,70,85,113,118,133,169 
Quanto aos portadores de valvopatia aórtica, con-
1 44 
cordando com os dados de literatura ' , notamos menor 
relação com a embolia cardiogênica. Dos sete pacientes 
com o diagnóstico cardiológico de lesão valvar aórtica, 
em função dos seus achados clínicos e na tomografia com-
putadorizada , dois foram incluídos no grupo embólico e 
cinco no grupo não embólico. Cabe salientar que, apesar 
de discutirmos os casos de valvopatia aórtica no sub-
título de "Cardiopatia reumática", não temos elementos 
para assegurar a etiologia destas lesões valvares, sendo 
pouco provável, em função da idade dos pacientes (63 a 
78 anos) que a totalidade destas lesões tivessem envol-
vimento reumático na sua genese. 
Adicionalmente, dos 11 pacientes que tiveram diag-
nóstico ecocardiográfico de envolv imento da valva aórti-
ca, quatro foram incluídos em outros grupos de diagnós-
tico cardiologico, por apresentarem outras manifestações 
predominantes. Dois casos tinham insuficiência aórtica 
leve, sem repercussão hemodinâmica, com cardiopatia hi-
pertensiva sendo sua doença principal. Dois pacientes ti-
nham calcificação aórtica sem estenose significativa, 
um com quadro clínico de miocardiopatia e o outro com a 
idade de 78 anos. 
b) Prolapso da Valva Mitral: 
Desde o seu relato inicial por Barlow em 1963, 
onde ele admitia seu caráter benigno, vários estudos de-
monstraram complicações como: arritmias atriais e ven-
triculares, insuficiência mitral, endocardite infecciosa 
12 73 12 e ate morte súbita ' .Barnett em 1974 descreveu 
pela primeira vez eventos isquêmicos cerebrais associados 
com prolapso valvar mitral. Desde então, inúmeros tra-
balhes referem embolia cerebral oriundos desta doença, 
12 ,13 ,14 ,15 ,34,54, 73,144 principalmente em pacientes jovens 
13 . , Em outro relato, Barnett realizou estudo em 2 grupos 
para analisar a associação de tventos cerebrais com a 
idade. No grupo A, que tinha idade superior a 45 anos, 
existiram 141 pacientes portadores de acidentes isquêmi-
cos transitórios ou definitivos e foram encontrados 8 
casos (5,7%) de prolapso da valva mitral. No grupo B, 
com idade inferior a 45 anos, 60 pacientes tinham quadro 
de isquemia cerebral e foram observados prolapsos da 
valva mitral em 24 pacientes (40%), sendo que tinham 16 
este achado isolado e 8 possuíam outros fatores de risco 
para embolização. 
Em nosso e?studo, encontramos 3 pacientes com pro-
lapso da valva mitral, todos do grupo A. As idades foram 
de 24, 34 e 62 anos, todos do sexo feminino. A incidên-
cia foi de 3% dos casos de doença cérebro- vascular is-
quêmica e considerando somente o grupo embólico, foi de 
8,3%. Nestes pacientes não foram encontrados outros fa-
tores de risco para aterosclerose, nem cardiopatias as-
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sociadas. Duas pacientes usavam contraceptivos orais. 
Não foram observadas outras alterações ecocardiográfi-
cas. 
A relação causal entre prolapso da valva mitral e 
embolia cerebral cardiogênica é de difícil determinação, 
por isso sendo necessário excluir outras causas de em-
bolia cerebral 3 4 . O provável mecanismo é o da trombose 
valvar, com áreas de deposição de fibrina, plaquetas nos 
- iv, 4. -4- • 15,21,85,104 rolhetos mitrais 
A trombose é mais comum nos pacientes com hipera-
gregabilidade, principalmente mulheres em uso de contra-
ceptivos orais / 7 . Outros mecanismos embolígenos re-
lacionados ao prolapso de valva mitral, seriam : a) maior 
envolvimento quando presente à degeneração mixomatosa 
1.5 3 6 ' ' valvar ' ; b) possível embolia séptica associada com 
12 endocardite infecciosa e c) eventual trombose atrial 
nos pacientes com prolapso mitral e arritmias cardíacas, 
12 como a fibrilaçao atrial 
c) Anel Mitral Calcificado: 
A presença de calcificação do anel mitral ocorre 
em até 10% de autópsias consecutivas e 3% de pacientes 
34 
idosos que realizaram ecocardiografia . 0 anel mi-
tral calcificado possui relação com a idade, sexo femini-
•—• 2 8 3 4 no, hipertensão arterial e aterosclerose difusa 
Alguns estudos recentes citam a relação existente 
entre o anel mitral calcificado detectado pela ecocar-
diografia e os eventos embólicos, principalmente o aci-
- • 4- -4-' • V, T • 4.- 42, 89 , 1 20 dente isquemico transitório e embolia retmeana 
2 8 
O registro do Michael Reese Hospital encontrou 
incidência superior a de outros trabalhos, atingindo 5% 
dos pacientes embólicos estudados. 
0 mecanismo de embolia, faz-se pelo desprendimen-
to do material cálcico existente no anel mitral inter-
21 . . namente calcificado . Outros achados potenciais para 
o anel mitral calcificado associar-se a embolia cerebral 
cardiogênica são a fibrilação atri;.'.l e endocardite in-
fecciosa . 
Nos exames ecocardiográficos que realizamos nesta 
serie encontramos dois pacientes com este diagnóstico, 
pertencentes ao grupo B, isto é, não embólico. Estes doi 
reuniam condições ateroscleróticas importantes, com ida-
de avançada (68 e 72 anos), ambos do sexo feminino e 
uma destas hipertensa. 0 eletrocardiograma convencional, 
mostrou-se normal. Não havia sinais de insuficiência car 
34 
díaca. A indicação de estudos prévios sugere que so-
mente deva-se estabelecer o diagnóstico de embolia após 
excluir outras causas para o infarto cerebral trombóti-
co e que esta doença reúna condições para a embolização. 
3.4 - Miocardiopatias:-
A embolia cerebral é comum nos pacientes portado-
res de miocardiopatias, variando a prevalência de acor-
do com a procedência dos trabalhos e com o tipo de mio-
34,51,112 
cardiopatias 
As miocardiopatias que cursam mais frequentemente 
com fenômenos tromboembólicos são as dilatadas, apresen-
tando uma incidência de 11 a 18% è 4' 6 9 . É também refe-
rido um alto índice de recorrência de embolia, suge-
rindo-se o tratamento profilático com anticoagulantes 
Notamos em nosso estudo que entre os 100 pacien-
tes com doença cérebro-vascular isquêmica, 9 casos (9%) 
tiveram o diagnóstico de rniocardiopa t ia , sendo sete do 
grupo embólico. 
Em nosso país, a miocardiopatia mais frequente é 
148 
a causada pela Doença de Chagas . Os fenomenos em-
bólicos são conhecidos desde a época em que Carlos Cha-
gas descreveu a doença em 1909, enfatizando o acometi-119 mento principalmente dos pulmões e rins 
A embolia cerebral na Doença de Chagas é pouco 
freqüente, sendo que o seu primeiro relato foi feito 
apenas em 1953 por Neissenzverg . Spina França 1 5 1 ao 
estudar 63 pacientes com cardiopatia chagásica crônica 
encontrou 3,1% de embolia cerebral. Em nosso estudo 
encontramos somente um caso de Doença de Chagas, sendo 
incluído no grupo não embólico, devido o quadro clínico 
neurológico de instalação progressiva num período de 
3 dias. 
As demais rniocardiopatias encontradas em nosso es 
tudo foram de forma congestiva em 8 casos, sendo 7 do 
grupo embólico e um caso do grupo não embólico. 
Descrevem-se ainda entre as rniocardiopatias dila-
tadas com elevado risco de embolização, a miocardiopa-
, . 4 7 . 1 3 1 tia alcoolica e a periparto , nao registradas nes 
ta série. O provável fator embolígeno nestes, seria a 
dilatação das cavidades e a hipocinesia ventricular 3 0 ' 8 3 . 
Admite-se também que as miocardiopatias restri-
tivas, como a endomiocardiofibrose, amiloidose e a fi-
broelastose, possam predispor a formação de trombos, 
por lesões endocárd icas, antes mesmo de desenvolverem 
insuficiência cardíacr 34,129,160^ 
Na avaliaçao ecocardiográfica dos 9 casos de mio-
cardiopatia do nosso estudo, observamos alteraçao global 
da função em todos os casos do grupo A, com encurtamento 
percentual médio de 18,0% e fração de ejeção média de 
44%. 0 aumento da dimensão diastólica do ventrículo es-
querdo foi encontrado em 5 dos 7 casos do grupo A, com 
o valor médio de 68mm no grupo. O átrio esquerdo também 
esteve aumentado em 5 casos, com o valor médio de 47mm. 
Lstes parametros analisados no grupo B, mostrou altera-
ções em um caso, sendo o outro portador de Doença de Cha-
gas, com área eletricamente inativa em região septal 
no eletrocardiograma, porém sem dilatação ou hipocon-
tratilidade significativa no ventrículo esquerdo. 
Vários estudos demonstram a importância da eco-
cardiografia na detecção de trombo intracavitário nas 
, . . • 51 , 6 9 , 71 , 76 , 96 , 1 01 , 1 1 2 miocardiopatias 
Em nossa série encontramos um trombo no ventrículo es-
querdo, pertencente ao grupo A. Gottdiener 6 9 realizando 
ecocardiografia em 123 pacientes com miocardiopatia di-
latada, encontrou 44 trombos em ventrículo esquerdo (36%) 
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119 
Samuel de Oliveira e colaboradores estudaram retros-
pectivamente 1345 autópsias provenientes da Doença de 
Chagas, e encontraram, trombos intracavitários em 369 
pacientes (27,4%), sendo que a cavidade cardíaca mais 
acometida pela trombose foi o ventrículo esquerdo. 
3.5 - Cardiopatia Hipertensiwa:-
Vários estudos demonstram que a hipertensão ar-
terial é diretamente relacionada com acidente vascular 
encefálico hemorrágico, sendo também um fator de risco 
que favorece o infarto cerebral átero-trombótico 5 ' 5 0 
67, 79 
Certos trabalhos descrevem a embolia cerebral 
decorrente da cardiopatia hipertensiva, porém tais re-
latos não explicam a relação direta entre estas entida -
des 5,66,87,172 
Allori 5 estudou 559 pacientes portadores de doen-
ça cerebrovascular isquêmica, encontrando 57,5% de car-
diopatia hipertensiva nos infartos cerebrais e 30% nos 
casos de acidente isquêmico transitório. 
Em nosso estudo, a hipertensão arterial teve 
maior prevalência no grupo B (69%) do que no grupo A 
(39%). Os casos com cardiopatia hipertensiva, todavia 
foram de ocorrência discretamente superior no grupo A 
(7 casos=19%) em relação ao grupo B (7 casos=ll%). Os 
pacientes com cardiopatia hipertensiva que fizeram par-
te do grupo de embolia cerebral cardiogênica tiveram 
18 alte ações ecocardiográficas (23,5%) sendo o aumento 
do átrio esquerdo (6 casos) e alteração global da função 
ventricular esquerda (4 casos), as principais. 0 grupo 
B, apresentou 13 alterações (16,5%) e a disfunção ven-
tricular esquerda (4 casos) foi a mais importante. 
0 achado ecocardiográfico que diferenciou os 2 
grupos, foi a presença de trombo em ventrículo esquerdo 
que ocorreu em 3 casos do grupo A e nenhum no outro 
grupo. Dois casos com trombo tinham função ventricular 
esquerda diminuída. 
Entre os 7 pacientes com embolia cerebral cardio-
gênica e cardiopatia hipertensiva houve diagnóstico as-
sociado de cardiopatia isquêmica em três casos e fibri-
lação atrial em dois casos. 
Assim, o múltiplo envolvimento cardíaco pela hi -
pertensão arterial está associado com embolia cerebral. 
A sobrecarga de pressão levando cronicamente a dilatação 
das câmaras esquerdas e hipocontratilidade ventricular, 
as alterações ateroscleróticas resultantes em isquemia 
miocárdica e a possível fibrilação atrial não valvar são 
situações que, em conjunto, ou isoladamente favorecem 
as manifestações embólicas. 
CONCLUSÕES 
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1. A Embolia Cerebral Cardiogênica é causa frequente de 
Doença Cérebro-Vascular Isquêmica, devendo por isso 
ser rotineiramente investigada. 
2. A metodologia empregada, com avaliação clínica acu-
rada, ecocardiografia uni e bidimensional, e tomogra-
fia axial computadorizada mostrou-se apropriada pa-
ra o estudo das Doenças Cérebro-Vasculares Isquêmi-
cas. 
3. As doenças cardíacas mais relacionadas com a Embolia 
Cerebral Cardiogênica foram a fibrilação atrial, a 
valvopatia mitral, a cardiopatia isquêmica e a mio-
cardiopatia congestiva. 
4. A ecocardiografia unidimensional foi útil na carac-
terização dos pacientes com Embolia Cerebral Cardio-
gênica, sendo significativas as seguintes variáveis: 
aumento da dimensão do átrio esquerdo, aumento do 
ventrículo esquerdo, alterações da valva mitral e 
alterações da função global do ventrículo esquerdo. 
5. A ecocardiografia bidimensional permitiu a visualiza-
ção de trombose intra-cardíaca em um número signifi-
cativo de pacientes, devendo ser rotineiramente rea-
lizada na suspeita de Embolia Cerebral Cardiogênica. 
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6. A tomografia axial computadorizada auxiliou na carac-
terização diagnostica das Doenças Cérebro-Vasculares 
Isquêmicas, porém as variáveis analisadas não acusa-
ram diferença significativa entre os grupos embóli-
co e não embólico. 
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